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Sila rage expérimentale des oiseaux est bien connue grace 
aux travaux de nombreux auteurs, la rage clinique doit, chez 
eux, étre tenue pour tout a fait exceplionnelle. On ne trouve 
dans la littérature médicale que de rares atlestations d'infection 
naturelle consécutive 4 des morsures de Mammiféres (Ziirn, 
Friedberger et Froéhner, Nocard et Leclainche, Hutyra et 
Marek (1). La période d’incubation est de six semaines au 
minimum et peut alteindre une année. La maladie se traduil 
par de |’inquiétude, de l’agitalion, du hérissement des plumes. 

Les animaux poussent. des gémissements, courent de tous 
cétés, bondissent, et sont susceptibles d’atlaquer avec le bec 
eu les grilles des oiseaux sains, des animaux d’autres espéces et 
Vhomme méme. Ils succombent finalement au milieu de phéno- 
ménes paralytiques. L’extréme rareté de ces documents (les 
oiseaux ne figurent comme mordeurs dans les statistiques d’au- 
cun Institut antirabique) donne un grand intérét aux deux 


(1) Kraus, Gerlach et Schweinbiirg. — Lyssa bei Mensch und Tier. Urban et 
Schwarzenberg. Berlin et Vienne, 1926, p. 141. 
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observations suivantes aimablement communiquées a J’un de 
nous par M. le D™ Haim Naim, directeur de 1’Institut antira- 
bique de Constantinople. Nous'les transcrivons textuellement : 


« Osservation I, — En 1917,.un.enfant mordu 4 Ja face par un coq se pré- 
sente al'Institut antirabique de Constantinople et demande s’il doit suivre le 
traitement pasteurien. La morsure étant ala face, nous avons d’un coté, par 
mesure de prudence, soumis !’enfanta la vaccination antirabique et de l’autre 
procédé 4 examen expérimental du coq. Pour cela, nous avons inoculéa 
deux lapins l’émulsion faite avec le cerveau du cog mordeur. Contre toule 
attente, nous avons vu ces deux lapins contracter la rage eten mourir ’unau 
douziéme et l'autre au treiziéme jour de Vinoculation. 


« Oss. II. — Le 9 juin 1924, un enfant du nom de Hassan-Hussein se pré- 
sente & l'Institut. Ila été mordu au nez et au cuir chevelu en neuf endroits 
différents. Instruit par lobservation précédente, je n’hésite pas a soumettre 
lenfant au traitement qui est commencé le lendemain. Enméme temps, j’ino- 
cule 4 deux lapins l’émulsion du cerveau de ce coq. Les deux lapins prennent 
la rage et succombent Je neuviéme jour. Le cerveau de ces lapins morts de 
rage est injeclé a un autre lapin qui succombe également ala rage. » 


« Ces deux observations montrent jusqu’é | évidence, ajoute 
trés judicieusement M. le D' Haim Naim, que les oiseaux sont 
susceplibles de contracter la rage clinique et que j'ai agi sage- 
ment en vaccinant les enfants, mordus par les cogs. » 

Ces faits nous ont déterminés a soumettre la question de la 
rage du cog aune étude expérimentale. Pour nous rapprocher 
des conditions de la pratique, nos recherches ont porté exclu- 
sivement sur Je virus de rue (Virus de Tanger en provenance 
directe ou peu éloignée de |’organisme du chien ; dans quelques 
expériences virus de rue exalté par passage chez Je cobaye). 
Presque toujours aussi, nous avons préféré Je coq 4 la poule 
en raison de son humeur agressive et des facilités que les 
batailles pouvaient apporter a la contamination. 


l° Transmission de la rage du chien au coq par morsure. 


Il est & peine besoin de noter que, dans la nature, le cog est, 
par ses plumes, puissamment protégé contre les morsures des 
animaux, celles du chien en particulier. C’est presque unique- 
ment par la créte et les barbillons, organes du reste riches en 


a 


nerfs et situés & faible distance du systeme nerveux central 
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quil donne prise & la contamination. A travers les mailles 
d'une voliére nous avons donc fait mordre par un chien pré- 
sentant les symptomes de la rage furieuse des coqs & la créte. 
Trois tentalives nous ont donné deux insuccds et une réussile. 


Voici résumée, Vobservation ot un résultat positif a été 
obtenu. 


Oss. 1. — Transmission de la rage du chien wu cog par morsure de la créie. 
Forme surlout paralytique. Guérison. 

Le 26 avril, A un chien atleint de rage furieuse classique et qui devait 
mourir le surlendemain, on présente a travers les mailles d’une voliére la 
créle d'un coq. Il se jette sur elle, la mort cruellement et en emporte méme 
un morceau. Jusqu’au 18 juillet, le mordu ne présente aucune particularité 
intéressante A signaler. A cette dale (83° jour a dater de la contamination) 
Yanimal est trouvé dans la veliére a la fois agité et parésié. I tourne en 
cercle, tilube, tombe sur le coté, se reléve pour chanceler encore et tomber 
a nouveau. Si on le pourchasse, il tente de s’envoler mais retombe aussitot, 
les ailes parésiées demeurant étendues et pendantes. Le lendemain, |’état est 
sensiblement le méme mais on note, outre les symptémes constatés la 
vetlle, des secousses continuelles de la téte et du cou. Le 21, l’état s'est 
aggravé. La téte et lencolure sont agilées de mouvemenls incessants. Siion 
force lanimal a se déplacer, il tourne en cercle en titubant.et a hate de se 
mettre au repos, le corps reposant complétement sur les tarses. Les jours 
suivants, état demeure stationnaire. La maladie canactérisée par du trem- 
blement de la téte et du cou, une démarche ébrieuse, des mouvements ie 
manége et de la difficulté du vel parait vouloir passer a |’état chronique. 
Dans le courant du mois d’aout, une amélioration notable commence de se 
manifester. L’hésitalion de la démarche est moindre. Le ttremblementde la 
téte et de l’encolure n’apparailt qu’a loccasion d’excitations qui ont besoin 
d’étre de plus en plus fortes pour produire leur effet. Au moisde septembre, 
Vanimal peut étre considéré comme étant complétement guéri. 


2° Transmission de la rage de cog a coq. 


Mordu A la créte par un animal enragé, le coq est done sus- 
ceptible de contracter la rage. Peut-il a son tour communiquer 
son affection, soit A des congénéres soit a d'autres especes ani- 
males ? A priori, le cog est capable de transmettre la maladie 
par-coups de bec et par coups de griffes. Une dizaine d observa- 
tions de rage du coq nous ont montré que |’animal salivait fort 
peu et, par conséquent, que l’hypothése de la souillure des 
eriffes et des ergots par lintermédiaire de la have pouvait, 
presque avec certitude étre écartée. Nos recherches ont donc 
porté exclusivement sur la transmission par coup de bec. Lors- 
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qu'un coq avait pris la rage, on introduisait dans son box un 
de ses congénéres. Souvent —\mais pas loujours — une bataille 
sen suivait qui se traduisait, chez lanimal neuf, par des 
morsures de la créte. Lorsque les lésions étainnt minimes, 
on les corsait en réalisant dans cetle méme créle, avec le bec 
du coq rabique, une morsure artificielle qui était souillée avec 
de la salive obtenue par écouvillonnage du gosier. Cing expé- 
riences ont donné quatre résultats négalifs et un résultat 
positif. 


Voici cette derniére observation : 


Oss. Il. — Morsures naturelles et artificielles de la créte. Rage furieuse. Crises 
violentes encéphalitiques déterminées par la vue d'un conyénére Agressivilé. Sucri- 
fice de Vanimal au qualriéme jour. Présence du virus rabique ans le cerveaw. 

Le 3 mars, un coq inoculé le 8 février dans le cerveau avec du virus de 
rue présente des symptomes de rage trés caracléristiques. On le met en pré- 
sence dun jeune congénére neuf. Au cours dun rapide combat, interrompu 
par le peu d’agressivité des deux sujets, le jeune coq recoit a Ja créle des 
coups de bec qui déterminent deux petites blessures saignanles. Avec la 
pointe du bec du coq rabique, on détermine arltificiellement une dizaine 
dautres blessures de celte méme créte et on les badigeonne avec de la 
salive obtenue par écouvillonnage du gosier. Aucune particularité 4 noter 
jusqu’au 17 mars. A cette date (quatorziéme jour aprés l’inoculation), lanimal 
attire l'attention par des anomalies de la démarche (sorte de sleppage) et 
par la violence de ses réactions aux diverses excitalions. Le 18 mars, dans 
le but de le faire mordre, on introduit dans son box un autre cog. La vue 
d'un congénére détermine une crise subite au cours de laquelle la téte et 
le fcou sont violemment rejetés en arriére, la téle étant en opistothonos 
complet et animal poussant de véritables cris de détresse. Pour ne pas 
otre renversé, il doit prendre appui sur la totalité de ses tarses et sur les 
plumes écartées de la queue. Aprés deux ou trois minutes, la stalion debout 
redevient possible. Le coq effectue en reculant quelques tours sur un cercle 
de faible diamétre (mouvements de manége), puis tout rentre dans l’ordre. 
l.e 49 mars, Vanimal est agressif et se précipite pour les mordre sur les 
objets qu’on Iui tend. Il suffit de ’exciter un peu pour déclencher une crise 
WVencéphalite analogue 4 celle quia été observée Ja veille. Le lendemain, on 
déclenche les crises avec la méme facilité que les jours précédents. Le 21 au 
matin, il faut une excitation plus forte ou plus prolongée pour les provoquer. 
Elles sont moins longues ect A moins grand fracas. Le coq pousse quelques 
petits cris de détresse puis lance dans le vide, 4 droite et A gauche, quelques 
brusques coups de bec, comme s'il cherchait a se défendre contre un ennemi 
imaginaire. Pour éviter la culbute en arriére, il appuie fortement et sur 
toute leur longueur sur les ltarses ; il exagére le mouvement de renverse- 
ment du corps jusqu’a prendre point d’appui sur les plumes épanouies de 
la queue, puis il se redresse, ébauche en reculanlt quelques mouvements de 
manége et bientot tout rentre dans l'ordre. Le soir, on arrive encore a déler- 

‘miner une crise identique. Afin de bien établir la nature rabique de l'affec- 
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tion, on se décide & sacrifier animal et a faire des passages. L’examen du 
cerveau ne révéle aucune particularité. Il n’existe ni congestion, ni hémor- 
ragie, ni lésion macroscopique d'aucune sorte. Deux cobayes inoculés avec 
une émulsion de substance cérébrale succombent 4 la rage, l'un le 8 avril 
(dix-huiliéme jour), l'autre le 10 mai seulement (cinquantiéme jour). Avec le 
cerveau du cobaye mort le dix-huiliéme jour, il est fait un passage par le 
lapin. Premiers symplOmes de rage paralytique le 15 avril (septiéme jour). 
Mort le 18 (diviéme jour). Quatre nouveaux passages sont faits successive- 
ment par le cobaye et établissent de facon péremptoire la nature rabique de 
lamaladic. 


Nous avons été moins heureux dans les tentatives de trans- 
mission de la maladie du coq au cobaye. La téte de celui-ci 
ayant été rasée, on la scarifiait puis, avec de la salive recueillic 
par écouvillonnage, on,souillait les plaies de scarification; ou 
enco'e, pour se rapprocher davantage des conditions de la 
pratique, on déterminait, avec le bec du coq, sur la téte rasée 
du cobaye des morsures artificielles qui, ensuite, étaient souil- 
Iées avec la bave. Dix expériences ont donné dix insuccés. 


3° Différentes formes de la rage du coq. 


Bien que nous soyons parvenus (obs. II) a déterminer la rage 
chez le coq par injection de virus de rue dans la créte et les 
barbillons, linoculation intracérébrale constitue de beaucoup, 
pour la production de la maladie, l+ procédé de choix. Encore, 
la réussite est-elle loin d’étre fatale. La proportion des succes 
dépasse rarement, dans jes expériences, un sur quatre ou un 
sur cing. Les observations de rage expérimentale du coq & virus 
de rue paraissent pouvoir éltre groupées sous trois rubriques 
principales. II existe une forme paralytique, une forme furieuse 
ou des symp!émes paralytiques se mélent du reste plus ou moins 
aux phénomenes d’excitation et des formes frustes ou larvées. 


I. — RAGE PARALYTIQUE. 


De méme que chez le chien et chez la plupart des animaux, 
on peut observer chez le coq inoculé avec du virus de rue une 
rage paralylique absolument pure de tout phénoméne d’excita- 
tion. Les observations suivantes rentrent dans cette catégorie. 
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Oss. Ill. — Inoculation intracérebrale de virus de rue. Rage paralytique pure 
de loul phénomene d'excilation. Mor! au douziéme jour. Passages positifs.. 

Le 9 avril, un coq recoit dans le cerveau 1/4 de centimétre cube d'une 
émulsion a4 p. 50 de bulbe de chien ayant succombé & la rage furieuse. 
Aucune particularité a noter jusqu’'au 16 mai. A cette date (trente-septi¢me 
jour), l’animal attire Vattention par l’attilude en boule et le hérissemenl des 
plumes. Il ne se déplace que si on l’y contraint et le fait en boitant & droite. 
Le lendemain, la difficullé de la démarche s’est accusée. Le coq se tient 
immobile dans un coin de la yoliére. Si on le force a faire quelques pas, il 
ne conserve son équilibre qu’au prix de grands efforts, parfois méme, en 
appuyant les rectrices de la queue sur le sol ou contre les parois de la cage. 
Le 20 mai, on note que l’animal marche les pattes légerement fléchies, ce 
qui lui donne aspect d@’une poule plutot que celui d’un coq. Le 24 mai, cette 
flexion s’est encore exagérée. Au cours de la marche, la face antérieure de 
abdomen repose presque sur le sol et le cog qui avait hier l’altitude d'une 
powle parait aujourd@hui avoir celle dun canard. Le 22, Yétat est sensible- 
ment le méme; cependant, au cours des déplacgments, les chutes sont plus 
fréquentes. Appétit conservé. Le 23 mai, on note une forte aggravation. 
L’animal se tient immobile et accroupi. Si on Voblige a se lever et a se 
déplacer, on assiste & des mouvements désordonnés de titubation avec chute 
sur le cdté. Les ailes qui, jusqu’ici, intervenaient pour le maintien de léqui- 
libre participent & la paralysie el ne sont plus capables d’empécher les 
chutes. Une fois épanouies, elles ne peuvent plus se replier que lentement 
et incomplelement. Le 24 mai, le coq est trouvé étendu en décubitus latéral 
et dans l’impossibilité de se redresser. [1 a beaucoup maigri et commence a 
se cachecliser. Le 25 mai, nouvelle aggravation. La paralysie poursuit sa 
marche ascendante. La téte et le cou sont pris et reposent étendus sur le 
sol. L’animal ne s’alimente plus. Méme état le 26 et le 27. Mort le 28, qua- 
rante-neuf jours aprés l'inoculation, douze jours apres le début de la 
matadie. Une émulsion de bulbe est inoculée sous la dure-mére de deux 
lapins. L’un et l'autre présentent, le 11 juin, au quatorziéme jour, les symp- 
tomes dune rage paralytique classique a laquelle ils succombent, un le 1% 
au dix-septiéme jour, l'autre le 17 au vingtie¢me. 


Oss. IV. — Inoculation intracé: ébrale de virus de rue. Rage paralytique pure 
de tows phénomeéne @excitation. Lianimal est sacrifié aw qualorziéme jour de lai 
maladie. Passages. posttifs. 

Le 7février, on inocule dans le cerveau d'un cog une émulsion de virus de 
rue fuant le lapin en quatorze jours. Le 28 (vingt et uniéme jour), l’animal 
est pris. Il présente de lineertitude de la démarche due surtout, semle-t-il, 
a une parésie de la patte gauche. Si on le contraint A aceélérer son allure, il 
vacille et ne parvient a éviter de tomber & gauche qu’en prenant appui sur 
Yaile du méme colé. Le lendemain, l'état s’est aggravé; la démarche est 
complétement ébrieuse et, av cours des déplacements, les chutes sur le 
coté gauche se produisent a chaque instant. Les jours suivants, la paralysie 
s'étend 4 la patte droile et est 4 peu prés complete. L’animal repose en 
décubitus latéral. Dans cette position, quelques mouvements des pattes et 
des ailes sont possibles mais la station debowt ne peut ctre obtenue. Si on 
essaie de redresser l’animal, il s’écroule aussitot. La téte et Vencolure ne 
sont pas atteintes. Pas de salivation. La voix n’est pas changée. L’appétit 
est conservé. Si on met des grains a la portée du coq, il! picore vigoureuse- 
ment. A partir du 5 mars, l'état demeure stationnaire; Vaffection parait you- 
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loir passer a Pétal chronique. Afin de bien établir le diagnostic de rage et 
de-voir si, aprés qnatorze jours de maladie, Je virus existe encore dans le 
cerveau, animal est sacrifié le 13 et des passages sont effectués par le 
cobaye. Les animaux inoculés succombent le 28 mars (quinziéme jour) a 
une rage paralytique classique. 


Il. — Race Furieuse. 


On peut observer chez le coq la plupart des symplomes qui, 
chez l'homme ou chez les animaux, caractérisent la rage 
furieuse : agitation, crises convulsives provoquées parfois par 
la vue d'un congénére; modification de la voix, impossibilité 
de la déglutition des liquides, etc. Nous n’avons pas observé 
néanmoins de forme furieuse pure. Aux symptémes d’ excitation 
se mélent toujours plus ou moins des phénoménes paralytiques 
ainsi que le montrent les observations suivantes. 


Oss. V.— Inoculation intrucérébrale de virus de rue. Rage furieuse puis para- 
ly tique. Passage de la maladie a V’état chronique. Sacrifice de Vanimal au trente- 
cinguiéme jour. Présence du virus rabigue dans le cerveau. 

Le 9 avril, on inocule dans le cerveau @un cog un quart de centimetre 
cube d’une émulsion 4 1 p. 50 du bulbe dun chien mort l’avant-veille de rage 
furieuse. Aucune particularité 4 noter jusqu’aux derniers jours de juin. 
!’animal attire alors l’attention par un peu de tristesse et d’inappétence. Le 
3 juillet (quatre-vingt-cinquiéme jour), début d’une rage furieuse caractérisée 
par des crises survenant 4 l’occasion de la moindre excilation. Brusquement, 
l'animal se met A tourner en cercle dans la voliére le bee ouvert, le regard 
furteux. II prend son vol, butte contre les paroisdu box, repart et finalement 
retombe épuisé. Dans lintervalle des accés, on ne note aucun autre 
symptome qu'une légére incertitude de la démarche. Les jours suivants, l'état 
demeure sensiblement identique. Le coq est triste; il mange peu et demeure 
immobile dans un coin. Si on le force a se déplacer, une crise violente se 
déclare au cours de laquelle l’animal pousse une sorte de croassement, 
tourne en cercle, le regard mauvais, puis retombe. Il repose alors sur le 
bréchet, complétement épuisé et, pour quelque temps du moins, ne répond 
plus aux excitations. A partir du 12 juillet, onnote que la démarche, de sim- 
plement hésitante, est devenue franchement ébrieuse. Le coq se tient 
accroupi sur les tarses bien plus souvent que debout et on se demande si 
des phénoménes paralytiques ne vont pas l’emporter suf les sympt0mes 
dencéphalite. Cependant, les crises se produisent toujours identiques; elles 
sont déterminées par toutes les excitations sensorielles et parfois se 
déclenchent spontanément. Vers le 20 juillet, elles se font moins violentes 
et on note la tendance de la maladie 4 passer A l'état chronique. Trés triste, 
Vanimal mange peu et diminue de poids. Le 1° aott, létat est stalionnaire + 
il my a de tendance ni a l’'amélioration, ni a aggravation. Le 7, comme le 
début de laffection remonte & trente-cing jours, om se décide a saerifier 
animal afin de rechercher si, aprés un aussi long espace de temps, le virus 
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existe encore dans le cerveau. Une émulsion du bulbe est inoculée sous la 
dure-mére d'un lapin et de deux cobayes. Le lapin présente le 27 aout 
(vingtiéme jour) les premiers symptomes d’une rage paralytique classique a 
laquelle il succombe le 31 (vingt-quatri¢me jour). Les cobayes présentent 
lun et l'autre les premiers sympltomes de la rage le 19 aont (douzi¢me jour). 
Ils meurent, l'un le 22 (quinziéme jour), l'autre le 23 (seizi¢me jour). 


Oss. VI. — Inoculation intracérébrale de virus de vue. Rage & la fois furieuse 
el paralylique. Guérison. 

Le 7 juin, on inocule dans le cerveau d'un jeune coq un virus de rue ayant, 
aprés son obtention chez le chien, passé quatre fois par le cobaye. Le 23 juin 
(seiziéme jour), l’animal attire l’attention par de la tristesse’et de l’incertitude. 
dela démarche. Le 25, l'état s’est aggravé. L'animal en marchant fféchit sur 
les pattes; il se fatigue vite et se tient accroupi, le corps reposant sur les 
tarses. Le 26 juin, on trouve le coq le bec ouvert comme s'il avait, dans le 
gosier un corps étranger. La voix est étouffée, le regard anxieux. Si on force 
Yanimal 4 se déplacer, il fait immédiatement une crise au cours de laquelle il 
bourne en cercle dans la voliére, bat violemment des ailes puis parcourt le 
box en désordre et retombe épuisé. Les crises se reproduisent toute la 
journée, provoquées par les excitations les plus diverses. Le lendemain, on. 
ne les obltient plus et les phénoménes paralytiques lemportent derechef. 

L’animal est dans limpossibilité de voler; sa démarche est ébrieuse et, si 
on le contraint 4 accélérer son allure, il tombe sur le cété. Etat stationnaire 
les jours suivants. Dans les premiers jours de juillet, !amélioration est mani- 
feste. Les crises ne se sont plus reproduites. La démarche, simplement hési- 
tante tout d’abord, s’affermit ensuite de plus en plus. Vers le 10, la guérison 
peut étre tenue pour complete. 


Oss. VII. — Inoculation intracérébrale de virus de rue. Rage furieuse. Impos- 
sibililé de la déglutition des liquides. Elat parétique. Troubles de Véquilibre. 
Sacrifice au douziéme jour. Présence de virus rabique dans le cerveau. 

Le 7 juin, on inocule dans le cerveau d’un jeune cog un virus de rue passé 
quatre fois par le cobaye aprés son obtention chez le chien. Aucune particu- 
Jarité & noler jusqu’au cent quarante-deuxiéme jour. Le 28 octobre, aprés 
une nuit froide, la premiére de l'année, |’animal est trouvé dans la voliére 
en proie 4 une vive excitation. La téte el l’encolure sont animées de trem- 
blements continus. L’oiseau ne tient plus en place. Quoique la démarche soit 
pénible, ébrieuse, et que les chutes sur le coté ou en arriére ne soient 
évilées qu’'avec peine et en prenant appui sur les plumes des ailes, il va et 
vient sans cesse dans sa cage. Aucune agressivilé, du reste, ni pour d’autres 
cogs ni pour les personnes qui pénétrent dans la voliére. Particularité 
curieuse et constatée pour la_ premiére fois, animal, au cours de ses 
déplacements, revient sans cesse A labreuvoir el essaie, mais en vain, de 
déglutir quelques gouttes d’eau. Au lieu de plonger lentement le bec dans le 
liquide, comme le font les Gallinacés, et de relever ensuite la téte pour 
amener l’eau dans le fond de Ja bouche et déglutir, l’animal lance violemment 
et brusquement le bec dans l'eau comme le font les poules pour saisir les 
grains sur le sol. Il n’arrive pas 4 absorber la moindre goutle et se retire 
découragé mais pour revenir quelques instants plus tard el. se livrer A une 
nouvelle tentative. L’appétit n’est pas diminué. L’animal, cependant, fait 
preuve d'une grande maladresse qui contraste avec I'habileté avec laquelle 
les Gallinacés donnent leurs coups de bec pour saisir les graines sur lesol. 
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La pkupart des coups manquent le but et l'animal doit picorer quatre, cing 
et six fois avant d'arriver 4 saisir ’orge. Parvenu dans le bec, le grain esl 
parfaitement dégluli. L'agitalion persisle toute la journée du 28 avec les 
mémes caractéres. Le lendemain, elle a bien diminué tandis que l'état paré- 
tique s'est aggravé. La démarche est plus difficile; elle s'effectue sur toute 
l'élendue des larses et des chutes se produisent. Le 30, !’animalest prostré ; 

il resle immobile, la téte et l'encolure rentrées dans le plumage. Au repos, 
réquilibre n’est oblenu qu’au prix d’rfforts incessants. En mouvement, 
Vanimal vacille d’avant en arriére et d'un c6té & l'autre; la démarche est 
ébrieuse et les chutes sont fréquentes. L’état de animal demeure station- 
naire pendant quelques jours, puis une certaine amélioration se fait sentir. 
La station debout est plus facile. La démarche est toujours ébrieuse mais 
les chutes se font plus rares Le 5 novembre, on note que la maladie se tra- 
-duitsurtout par un trouble de | équilibre. Chaque fois que Voiseau donne un 
coup de bec pour saisir un grain d’orge, cet équilibre est rompu et l’animal 
n’évile la chute qn’aprés une série de mouvements d oscillation d’avant en 
arriére. La démarche est toujours ébrieuse. Le vol est &:peu prés normal 
mais il ne s’effectue que si on lance l’oiseau dans l’espace. 

Le 8 novembre, l’élal s’est aggravé. Le cog demeure immobile dans un coin 
et ne se déplace que si on I’y contraint. I] ne lustre plus ses plumes. Aussi 
est-il trés sale. La station est difficile, le corps élant animé de tremblements 
généralisés. Si on excile l’animal, il marche en titubant fortement. Ses 
déplacements ne sont qu'une série de chutes, soit sur le cété, soit en avant, 
soit en arriére. L’oiseau ne peut plus voler. Si on le lance dans !’espace, il 
relombe lourdement. Le 10 novembre, la station elle-méme est presque 
impossible. L’animal demeure accroupi sur les tarses. La téle est animée de 
tremblements incessants. La démarche est tiltubante au dernier point et des 
chutes se produisent & chaque pas. Amaigrissement considérable. Le coq 
est sacrifié. Aucune lésiun macroscopique de l’encéphale. Des passages sonl 
faits par le cobaye et le lapin. Le cobaye présente dés le cinquiéme jour 
les premiers symptomes d'une rage furieuse dont, particularité fort intéres- 
sante, la physionomie clinique rappelle de tous points celle qui avait été 
observée chez le cog. Mort au commencement du sixiéme jour. 

Le lapin a présenté le 20 novembre (dixiéme jour) les signes d’une rage 
paralytique classique A laquelle il a succombé le surlendemain. 


Oss. VIII. — Inoculation intracérébrale de virus de rue. Rage furieuse, puis 
paralylique et cacheclique. Mort au huitiéme jour. Passages positifs. 

Le 7 juin, on inocule dans le cerveau d'un jeune coq un virus de rue passé, 
aprés son obtention chez le chien, quatre fois par le cobaye. Aucune parti- 
cularité A noter jusqu’au 29 oclobre. Ce jour-jda (cent quarante-troisiéme 
A dater de l’inoculation), l’animal est trés excilé. Il pousse des cris aigus, 
ne tient plus en place, parcourt la voliére en tous sens, explore les parois 
de celle-ci et passe la téte entre les mailles comme sil cherchait a 
s’échapper. Le regard est mauvais; les plumes sont hérissées. [Il y a un peu 
d’hésitalion de la démarche. Méme état le lendemain. Les jours suivants, 
Vagitation est moindre, mais la démarche est franchement alaxique. L’ani- 
mal lance les pattes en avant d'un geste exagéré ct comme spasmodique. 
il tombe f:équemment, soit sur le céoté, soil méme en avant ou en 
arriere. Le vol, toutefois, s’effectue normalement. On note un amaigrisse- 
ment considérable. Celui-ci augmente rapidement, cependant que la démarche 
spasmodique et les chutes persistent avec les mémes caractéres. Le 3 no- 
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vembre, l'état s'est aggravé. Le cog ne mange plus, ne lustre plus son plu- 
mage. Il meurt le 6 novembre en pleine cachexie. Une émulsion du. bulbe 
est inoculée sous la dure-mére du lapin} Mort de rage le 22 (seiziéme jour). 


Ill. — Forwes Frusres. 


Ainsi qu’on vient de le voir, le virus rabique peut persister 
longtemps, jusqu’’ trente-cing jours (obs. 5) dans le systéme 
nerveux du coq et la maladie est méme susceptible de gué- 
rison. A ce qu’& cété des formes furieuse et paralytique, la rage 
se présente chez lui sous des aspects frustes et larvés, il ne sau- 
rait donc y avoir matiére & surprise. La maladie peut se fra- 
duire par des symptomes si atténués qu’on aurait scrupule a 
affirmer leur nature rabique si les animaux ayant été inten- 
tionnellement sacrifiés, les passages ne révélaieut pas dans les 
centres nerveux la présence du virus, démontrant ainsi de 
facon péremptoire la légitimité du diagnostic. 


Oss. IX. — Inoculation intracérébrale de virus de rue. Rage fruste (tristesse, 
inappélence, troubles de Véquilibre). Sacrifice de Tanimal au huitiéme jour. 
Démonslration par les passages de la nature rabique de Vaffection. 

Le 7 juin, on inocule dans le cerveau d’un jeune coq un virus de rue. 
passé, apres son obtention chez le chien, quatre fois par le cobaye. Aucune 
particuiarité a noter jasqu’au 24. Ce jour-la (dix-septiéme a dater de V’ino- 
culation) animal attire lattention par de la tristesse, de la diminution de 
Vappétit, un peu @incertitude de la démarche et quelques troubles de léqui- 
libre. Les jours suivants, aggravation a laquelle on s’attendait ne se mani- 
feste pas et, en plus des symptomes précédents, on ne note aucune autre 
particularilé que limpossibilité ott se trouve l’animal de voler. Le 1°" juillet, 
au huititme jour de la maladie, on note que l'état demeure toujours sta- 
tionnaire. Il est caractérisé uniquement par un peu de tristesse, d’inappé- 
tence et d’incertitude de la démarche. On se décide alors & sacrifier animal 
et a faire des passages afin de déterminer s'il s’agit bien de la rage. Une 
émulsion du bulbe est inoculée dans le cerveau de deux lapins et dans celui 
de deux cobayes. Les lapins ont présenté le 11 juillet, au dixiéme jour, les 
premiers symptOmes d'une rage paralytique classique 4 laquelle ils ont suc- 
combé lun le 23 (douziéme jour), l'autre le 27 (seizitme jour). Les cobayes 
ont présenté le 21 juillet (dixiéme jour) les premiers symptomes de la rage 
et sont morts le 23 (douzieme jour). 


Oss. X. — Inoculation intracérébrale de virus de rue. Rage fruste (boiterie, 
démarche ébrieuse). Sacrifice de Vanimal au neuvieme jour de affection. 
Démonstralion par les passages de la présence du virus dans le cerveau. 

Le'8 février, on inocule dans le cerveau d'un cog quelques gouttes d’une 
émulsion de virus de rue. Aucune particularité & noter jusqu’au 3 mars. Ce 
jour-l& (vingt-quatriéme a dater de l'inoculation), "animal attire l’attention 
par de Virrégularité de la démarche. On constate que le fait est dd & une 
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boiterie localisée Ala patle gauche. L'état est stationnaixe les jours suivants ; 
la paralysie demeure localisée A gauche. Le 10 mars (trente et uniéme jour 
adater de Pinoculation, septitme a partir du début de laffection), on note 
une légére aggravation. La paralysie parait moins localisée, la démarche est 
ébrieuse. Lorsque le cog se déplace, il lui arrive de tomber sur le cété ou 
en avant. L’état général n’est nullement atteint. [animal mange, boit. et 
chante comme si de rien n’était. Le lendemain et le surlendemain, l'état est 
stationnaire. On a peine a croire que ces symptomes si frusles soient ceux 
d'une infection rabique. L’animal est done sacrifié le 12, neuf jours aprési le 
début de la maladie. Une émulsion du bulbe est inoculée dans le cerveau 
dun cobaye. Celui-ci succombe le 28 mars (seizitme jour) a une rage tout d 
fait caraetéristique. 


Oss. 11. — Inoculation du virus de rus dans la créte et les barbillons. Rage 
fruste (boiterie. Parésie des ailes). Guérison. 

Le 19 jamvier, ume émulsion de virus rabique est inoculée A la dose de 
V gouttes dans la créte et d'un quart de cenlimétre cube dans les barbillons 
de deux poules. Ces organes sont ensuite scarifiés et les scarifications souil- 
lées par badigeonnage avee Iémutsion virulente. L’une des poules n’a pré- 
senté aucun symptéme pathologique. L’autre est demeurée parfaitement por- 
tante jusqu'au 13 mars (cinquante-quatri¢me jour). On la trouve ce jeur-la 
blottie dans un coin dans l’attitude d’une poule qui couve. Sion l'oblige a 
se déplacer, on constate une irrégularité de la démarche caractérisée par 
des faux pas et une légére boiterie. Alors qu'elle volait parfaitement les jours 
précédents, elle éprouve les plus grandes difficultés & sélever'a 25. ow 30:cen- 
limétres. Aprés cet effort, Vaile gauche parésiée demeure quelques secondes 
étendue et pendante. L’état général est excellent. Aucune autre particularité 
a signaler. L’état demeure stationnaire pendant deux jours. A partir du 
16 mars, on note que la démarche dewvient plus facile. Elle est bientot tout 
a fait normale. Cependant, la poule qui volait bien avant sa maladie ne vole 
plus du tout. Bien que trés sauvage, elle préfére se laisser capturer que 
‘Vessayer de prendre son vol. Instruit par les résultats fournis: par les pas- 
sages dans l’obseryation précédente, nous n’hésitons pas a attribuer & une 
rage fruste les sympt6mes présentés par |’animal. 


Liinoculation chez lg coq de la rage 4 virus de rue peut 
ainsi étre courte (quatorze, seize, dix-sept jours) comme auss! 
le virus peut sommeiller longtemps dans le cerveau ‘cent qua- 
ramte-deux, cent quarante-trois jours) et se réveiller sous 
linfluence de causes prédisposantes telles que le refroidisse- 
ment dont l’action déclenchante chez l'homme par exemple est 
parfaitement connue. La maladie débute toujours brusquement. 
La tristesse, la diminution de l’appétit, Vimcertitude de la 
démarche, le hérissement des plumes sont des symptomes 
particuliersa larage farieuse, et & la forme paralytique. Parmiles 
symptomes particuliers 4 la rage furieuse, il faut citer les crises 
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encéphalitiques provoquées par les diverses excitations senso- 
rielles ou encore parla simple vue d’un congénére; l’agressivite ; 
Vimpossibilité de la déglutition’des liquides; des cris divers 
allant d’une sorte de croassement & de véritables clameurs de 
détresse; des secousses cloniques de la téte el du cou, etc... 
Parmi les symplémes spéciaux & la forme paralytique, on 
notera la marche ébrieuse, titubante, signalée dans presque 
toutes les observations; les chutes sur le cété, les boiteries 
souvent unilatérales; la paralysie des ailes se traduisant par 
leur repli lent et incomplet aprés leur épanouissement et par 
la difficulté, voire limpossibililé absolue du vol. Quelquefois, 
a la paralysie des membres succeéde celle de la téte et du cou 
et on assiste & l’évolution de ce syndrome de Landry, si fréquent 
comme on sait, dans la symptomatologie de la rage soit de 
VYhomme, soit des principaux animaux mordeurs. Une mention 
trés particulitre doit étre donnée aux cas frustes ot Ja maladie 
se traduit simplement, en méme temps que par de la tristesse 
et de l’inappétence, par un peu de boiterie, de démarche 
ébrieuse et de paralysie des ailes. Les passages démontrent 
de maniére irréfutable la nature rabique de ces accidents. De 
tous les animaux, le cog est certainement celui chez lequel la 
rage déclarée dure le plus longtemps et comporte le pronostic 
le moins sévére. Dune part, nous n’avons jamais vu Ja mort 
survenir avant le septi¢me jour; de l'autre, au lieu de suivre 
_une marche inexorable, la maladie offre parfois des rémissions 
et elle parait avoir une tendance naturelle & passer & l'état 
chronique et méme a guérir. Si, au cours de cetélat chronique, 
on sacrifie les animaux dans le but d’établir si le diagnostic de 
rage est légitime et s’il se rencontre epcore, trés longtemps 
parfois aprés le début de la maladie, du virus rabique dans le 
cerveau, les passages donnent un résultat positif. Nous avons 
pu ainsi déceler le virus chez un cog parvenu au trente-cin- 
quiéme jour de la maladie et il est bien certain que ce chiffre 
ne constitue nullement un record. Ll faut noter cependant que, 
par passage chez le coq, le virus rabique ne parait s’atténuer que 
trés peu. Au premier passage par le cobaye ou par le lapin, on 
observe presque toujours une prolongation dela période d’incu- 
bation et un retard du déces. Des le passage suivant, toute trace 
d’atténuation a disparu. 
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4° Etude anatomo-pathologique. 


Aleil nu, rien ne permet de distinguer le névraxe d’un coq 
rabique du névraxe d'un coq sacrifié en pleine santé. On ne 
remarque ni congestion, ni hémorragies, ni foyers de ramollis- 
sement. Les lésions sont microscopiques. Des coupes de 4 /150° 
de millimétre d’épaisseur, colorées par la méthode de Mann les 
mettent facilement en évidence. Elles siégent dans toute 
létendue du systéme nerveux central. Cependant, les plus 
intenses se rencontrent dans le cervelet puis, par importance 
décroissante dans la moelle épiniére et les hémisphéres céré- 
braux. 

L’aspect des coupes du cervelet est modifié & un degré tel 
qu il suffit d'un examen rapide 4 un faible grossissement pour 
distinguer les coupes qui proviennent d’un sujet enragé de 
celles qui ont été pratiquées dans un cervelet sain. Les alter- 
nances des couches grises et des couches blanches sont beau- 
coup plus tranchées en raison de l’envahissement des pre- 
miéres par les leucocytes. L’in filtration inflammatoire, en effet, 
est générale mais plus accusée dans l’écorce grise, spéciale- 
ment au niveau des zones de cellules de Purkinje ot le grou- 
pement des leucocytes est parfois trés dense. Ceux-ci sont le 
plus souvent perdus dans le sein méme du tissu nerveux. 
Cependant, on note par places de vérilables foyers électifs. 

Les vaisseaux sont le siége de lésions importantes. Dilatés 
et gorgés de sang, ils sont entourés de manchons trés déve- 
loppés. Ces derniers, examinés 4 un fort grossissement se 
montrent formés de lymphocytes avec ¢a et la quelques rares 
polynucléaires. Par endroits, |’endothélium vasculaire a 
complélement disparu et les hématies épanchées forment au 
sein méme du tissu nerveux de vérilables lacs sanguins. 
L’importance de ces hémorragies est tres variable : les unes 
sont constituées seulement par quelques hématies groupées ; 
les autres sont relativement étendues. parfois méme ramiliées. 
Elles siégent indifféremment dans la substance blanche et dans 
la substance grise du cervelet. Linfiltraltion inflammatoire, les 
gaines périvasculaires, les hémorragies se renconltrent aussi 
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bien dans les flocules latéraux que dans le vermis médian de 
Vorgane. oe 

Dans la moelle épiniére, c’est le segment dorsal qui, en 
général, est le plus atteint. Les lésions siégent aux environs 
du sillon médian inférieur d’ot elles semblent partir pour 
gagner les cordons. A ce niveau, les vaisseaux sont gorgés de 
sang jusque dans leurs ramifications les plus fines ; la commis- 
sure de substance blanche qui tapisse le fond du sillon est 
envahie par les leucocytes, et, par places, présente de petites 
hémorragies. Les hématies extravasées sont répandues dans le 
sein des cordons médullaires inférieurs. Quelques foyers mlé- 
ressent également l’extrémité des cornes grises adjacentes. 
Dans la région supérieure de Ja moelle, les phénoménes 
inflammatoires sont plus discrets. Tout au plus peut-on noter 
de la congestion des vaisseaux du septum névroglique qui pro- 
longe le sillon dorsal jusqu’a Ja commissure grise. On ne ren- 
contre ni hémorragies, ni manchons périvascvlaires, ni foyers 
dinfiltration dans les cordons et dans les cornes grises supé- 
rreures. 

Les lésions des hémisphéres cérébraux sont peu accusées. 
C'est dans Ja partie postérieure du plancher des ventricules 
latéraux, dans la zone de ces cavités qui correspond & la corne 
d’Amamon des mammiféres qu'on les rencontre le plus régulié- 
rement. A ce miveau, les vaisseaux sont plus apparents. 
Quelques-uns sont pourvus de manchons leucocytaires. Tl 
n'existe pas de véritable imflammation parenchymateuse 
comme dans le cervelet, mais seulement des foyers plus 
étendus, localisés au voisinage des vaisseaux. On ne note en 
généralaucune hémorragie. Quelques cellules nerveuses ren- 
ferment des corps de Négri. Ces inclusions sont ovoides ou 
régulitrement sphériques. Leurs dimensions varient de 5 & 
10 ». Elles apparaissent en rouge éclatant dans les coupes 
trailées par la méthode de Mann et semblent formées d'une 
substance fondamentale sosinopbile ‘trés réfringente tantot 
réticulée, tantot finement granuleuse. C'est dire que les corps 
de Négri du coq ne different ni par leur morphologie, ni ‘par 
leur ‘structure des formations identiques des mammiferes. 

En résumé, dans la rage du coq, le systeme nerveux central 
est le siége d’une inflammation caractérisée par une péri- 
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vascularite trés accusée, allant jusqu’a I’hémorragie et par une 
infiltration interstitielle. La remarquable prédominance des 
lésions du cervelet et des cordons inférieurs de la moelle 
explique les troubles de l’équilibre et de l’awtomatisme loco- 


moteur qui figurent au premier plan de la symptomatologie 
clinique de l’affection. 


Conclusions. 


Tout & fait exceptionnelle, la rage du cog est certainement 
plus intéressante du point de vue purement scientifique que du 
point de vue pratique. Il faut néammoins savoir que, mordu 
a la créte par un animal enragé, par un chien par exemple, le 
cog est susceptible — aprés une période d’incubation qui peut 
élre trés courte comme aussi trés prolongée — de contracter la 
rage. Celle-ci peut se manifester sous les deux formes princi- 
pales classiques : la forme furieuse et la forme paralytique. || 
existe, en outre, de nombreux cas frustes. Au cours de Ja rage 
furieuse, le coq peut attaquer ses congénéres, des animaux 
d'autres espéces, homme méme, et, par ses coups de bec, 
transmettre la maladie. On agira donc sagement en faisant 
suivre le traitement antirabique aux personnes mordues. I] faut 
méme ajouter que la rage étant fréquemment, chez le coq, 
susceptible de guérison, le fait que animal survit, dix jours 
et davantage @ la morsure qu'il a causée n'est pas une preuve 
absolue qu'il n’était pas atteint de la maladie. L’étude des 
commémoratifs et surtout un examen minutieux de |’animal 
mordeur s'imposeraient le cas échéant. 
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AU SUJET DE LA VACCINATION BCG 
ET DE SON INNOCUITE 


par M. CIUCA, M. FRANCKE et Z. VITNER-ROSENTHAL. 


(Travail du Laboratoire d’ Hygiene 
de la Faculté de Médecine de Iassy). 


Pour estimer les résultats de la vaccination au B. C. G. chez 
.es nouveau-nés, Calmette et Guérin, ainsi que d’aulres expé- 
rimentateurs, ont utilisé comme nous mémes les méthodes de 
statistique. L’application de ces méthodes a permis de constater 
linfluence de la vaccination sur la baisse de la mortalité géné- 
rale des enfants de zéro & deux ans, ainsi que la diminulion 
remarquable de la léthalité tuberculeuse de zéro & deux ans 
dans les milieux tuberculeux. La décroissance de la mortalité 
eénérale de zéro & deux ans dans les aggloméralions oz 
80 & 100 p. 100 des nuuveau-nés sont vaccmés, garde toule sa 
valeur statistique; des dilficultés surgissent cependant pour 
beaucoup de pays quand on prend en considération l’influence 
de cette vaccination sur la Iéthalité tuberculeuse de zéro a deux 
ans, celle-ci étant fonction d'un diagnoslic clinique trés précis 
ou d'une vérification réelle de la cause qui a provoqué la 
mort. 

Si lon compare la classification, faite par Biraud, des diffé- 
renles causes de mortalité de zéro & un an d aprés les présomp- 
tions de tuberculose (pas de tuberculoxe; tuberculose possible; 
tuberculose probable; luberculose certaine) avec les diagnostics 
habituels (?) des médecins chargés de la vérificalion des cas de 
mort en différents pays, on se rend immédiatement compte des 
grosses erreurs statistiques qui peuvent surgir, faute de 
données comparables. 

Nous avons cependant a notre disposition une méthode de vac- 
cination qui remplit toules les conditions d@innocuité, def fi- 
cacité et de virulence constante dun vaccin pasteurien. La plus 
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riche documentation expérimentale que nous connaissions en 
immunologie en est témoin. A lencontre des observations 
cliniques et des faits biologiques, quelques auteurs, et en parti- 
culier Ligniéres, ont insisté sur le danger d’un retour possible 
a la virulence du BCG dans lorganisme de l'enfant vacciné et 
tendent a limiter l'utilisation de cette méthode seulement dans 
les milieux tuberculeux. Les nombreux faits expérimentaux de 


Fic. 14. — Ganglion mésentérique. 
Obj. apochr. 16 mm. app. « Focus ». 


Trois follicules en différents états d’évolution. 

4, Dans le centre une masse hyaline constituée de résidus bacillaires enyahie 
de polynucléaires; zone environnante de tixsu conjonctif. 

2, Le processus phagocytaire est terminé; les polynucléaires ont été rem- 
placés par des macrophages provenant des cellules fixes. 

3, Evolution des monocytes vers les fibroblastes ; la sclérose du follicule est 


terminée. 


Calmette et Guérin, Coulaud, Kraus, Fuyioka, Tscheknowilzer, 
Lange et Lydtin, Gerlach, Suarez, Canlacuztne M. et P. Zey- 
land, Rist et Missiewicz, etc., ne confirment pas les craintes 
formulées par Lignitres, Nobel, Von Pirquet, Lowenstein, 
Wallgren (de Géteborg) etc. 

On a@ opposé, entre autres arguments, le nombre restreint 
d autopsies de sujets vaccinés, morts de maladies diverses. 

Nous désirons apporter ict quelques faits qui sont tout en 
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faueur de la vaceination au BCG, en donnant une bréve relation 
de & observations cliniques d'enfants vaccings, morts ala suile 
dune infection intercurrente deux & douse mois apres la vacer- 
NaNLON. 

PREMIER CAS. — Mar. B..., née a terme (3.1450 grammes), agée de deux mois 


et quatre jours, vaccinée au BOG les premiers jours aprés sa naissance. 
Nourrie au sein, elle. est atteinte de muguet vingt-six jours aprés la nais- 


Fic. 2. — Obj. apochr. 16. mm. 
Détails du follicule n° 1 de la figure 4. Manque total de nécrose ; 


tendance a Ta fibrojsation. 


sance ; quinze jours plus tard Yenfant présente des phénoménes de gastro- 
entérite avec escarres. Elle meurt vingt jours plus tard. 

La nécropsie faite par le Dt Balan ne permet de découvrir aucune. légsign 
maeroscopique suspecte de tuberculose dans les ganglions et les. autres, 
organes. On trouve seulement des lésions congestives étendues a tout 
l'inteslin gréle el au colon. 

Lieramen histologique des organes nous permet de constater |'absence, cam- 
plate de lésions nécrotiques et de tubercules. Dans la rale et les ganglions 
mésentériques il eaiste des tlols de tissu conjonctif. Dans les ganglions, 
2) p- 100 des éléments du tissu ganglionnaire sont remplacés par des ¢el- 
lules réticulo-endothéliales. 
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Dans le poumon on trouve des lésions de bronchite avec forte congestion 


pulmonaire ; aucune formation falliculaire ni luberculeuse;, aucun foyer de 
nécrose. 


DUXIEME GAS, a. G. Ceh..., Aagé de deux mois et demi,, né a terme 
(3.700, grammes); alimentation mixte}; vacciné au. BCG pendant les premier 


Fie. 3. — Détails A limmersion du follicule n° 1 
de la figure 1. 


Destruction extracellulaire: des bacilles qui ont. presque.complétement perdu 
leur acido-résisltance; envahissement. de polynucléaires; réseau de. tissu 
conjonctif autour de cette masse hyaline formée de résidus bacillaires. 

Goloration.au Mann. Gross. : 7100/4. 


jours apres la naissance; euti-réacltion ala tuberculine négative le douziéme 
et te quaranti¢me jour aprés la naissance. 

Vers Ja.fin du:deuxiéme mois, l'enfant est. atteint d’entérocolite avec pyo- 
dermite: quile twe: en moins de quinze jours: 

La nécropsie, faite par le Dt Balan, montre de vastes, lésions pustuleuses 


oe 
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du systéme culané, une légére congestion du foie et de Vintestin gréle, sur 
la muqueuse duquel on voit des plaques hémorragiques. Les ganglions 
mésentériques et trachéo-bronchiqyes sont a peine visibles. 

A Vexamen histologique des coupes nous ne trouvons ni follicules ni 
tubercules, ni Iésions nécrotiques dans les ganglions et dans les autres 
organes. Forte congestion de la rate sans aucune modification de structure. 
Sur les coupes du rein, forte congestion des vaisseaux avec rétraction des 
glomérules et desquamalion intense des endothéliums. 


Troisiime cas. — I. D..., agé de deux mois et demi : né a lerme de mere 
syphititique; vacciné au BCG; le poids de l'enfant 4 sa naissance ne dépas- 
sait pas 3.000 grammes. 

Lenfant, trés débile, avait subi un traitement au néosalvarsan malgré 


Fis. 4, — Détails du follicule n° 3 de la figure 1. 


une réaction B. W. négative. Aprés le traitement, il a conlinué 4 perdre du 
poids, et meurt de dénutrition compliquée de staphylococcie. 

A V'autopsie on ne trouve aucune lésion macroscopique suspecte de tuber- 
culose dans les ganglions ni dans les autres organes; poumons fortement 
congestionnés avec foyers de broncho-pneumonie. 

Lexamen histologique des organes et du systéme ganglionnaire en parti- 
culier nous permet de constater chez cet enfant: 

1° Le passage du BCG dans les gunglions mésentériques et vers la guérison, 
deux mois aprés la vaccination des lésions évoluant, tout a fait semblables a 
celles, également en voie de guérison, constatées par Coulaud chez le lapin; 

2° La localisation stricte de ces lésions dans les ganglions mésentériques ; 

3° L’absence de lésions tuberculeuses chez les cobayes innoculés,: soit 
avec le produit de broyage des ganglions mésentériques, soit avec celui des 
visctres thoraco-abdominaux (rate, rein, foie, poumon, ganglions trachéo- 
bronchiques) provenant de l'enfant. 
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Voici le détail des faits constatés (fixation des piéces au 
formol; inclusion a la paraffine; coloration par hématéine 
éosine, Weigert-Van Gieson et Ziehl-Neelsen : 

Ganglions mésentériques : La figure 1 nous donne limage 
dune coupe de ganglion mésentérique dont la grosseur ne 
dépasse pas les dimensions d'un grain de millet. 

Sur cette coupe on constate la présence de trois formations 
folliculaires représentant trois stades évolutifs d'un processus 
inflammatoire en voie de guérison (voir fig. 1). 

Dans le follicule n° 1 ont yoit une masse hyaline centrale 


Fig. 5. — Cas I. D. 
Ganglion mésentérique: coupe prés de la capsule. 


Obj. apochr. 16 millimétres. Dist. foc., app. « Focus ». 

Ouatre follicules en différents états : 

1, Masse acido-résistante envahie de polynucléaires; la zone environnante de 
tissu conjonctif forme une capsule assez bien délimitée. | 

2, Le jcentre du follicule, formé par une masse bacillaire ayant perdu 
presque complétement l’acido-résistance, est entouré de polynucléaires ; 
encerclement de follicules par du tissu conjonctif organisé. 

3, La masse‘centrale de résidus bacillaires est résorbée; la capsule conjonc- 
tive est encore plus épaisse. 

4, Selérose presque complete, résidu cicatriciel. 


qui contient encore des débris acido-résistants enlourés par 
une zone de polynucléaires et de trés rares grands mononu- 


oP 
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cléaires. A la périphérie de cette zone un anneau de tissu con- 
jonetif fibreux sépare Ié.follicule du reste de lorgane 
(voir fig. 2). 

La figure 3 représente le méme follicule vu avec l’objechf 4 
immersion. Elle montre un réseau de fibrilles conjyonctives 
autour d’une masse de bacilles qui gardent 4 peine des traces 
dacido- résistance. 

I.e grand nombre de polynucléaires qui entourent cette masse, 
la prolifération conjonctive et les modifications de la texture 
microbienne sont les témoins d'une résorption active préparant 
la guérison de ces lésions qu’on peut constater également dans 


Fie. 6. — Cas 1. D. 
Ganglion mésentérique. Obj. C. Zeiss. 


Un'ffollicule contenant des résidus bacillaires en voie de digestion, entouré 
de polynucléaires et encerclé d'une masse de tissu conjonctif organisé. 


le follicule n° 2 de la figure 1. Ce dernier follicule, constitué 
par un nombre réduit de polynucléaires et un grand nombre 
de macrophages provenant des cellules fixes du tissu réticulo- 
endothélial, présente un commencement d’organisalion du 
processus inflammatoire entouré d’un anneau de tissu con- 
jonctif fibreux : 7 


Le follicule n° 3 de la figure 4, dont nous donnons un agran- 


els ed ty 


vie 


1 
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dissoment (fig. 4) montre lévolution nette vers les fibroblastes 
deg éléments da follicule dont le processus dé sclérose est 
terminé. ; 

Ganglions trachéo-bronchiques : suv les coupes on tie Voit ni 
follicules ni tubercules; Vaspect cytologique du ganglion est 
marqué par une prolifération du tissu. réticulo-endothélial in 
reniplace en grande partie les amas de petites cellules rotides 
A noyau fortement coloré. 

On ne constate pas de lésions dans la rate ni dans le foie et 
Je rein. 

Les poumons, fortement congeslionnés, sont le sitge d’une 


Fie. 7. — Cas J. D. 
; . Obj. C. Zeiss. 
Vue densemble : on observe plusieurs masses de bacilles, en divers états 
d'acido-résistance, entourées de polynucléaires. Le centre de la préparation 
est oceupé par du lissu conjonetif; en haut, et a gauche, une cellule géante 
englobant une masse de bacilles ayant perdw l'acido-résistance. 
(Voin détails & immersion, figure 8.) 


infiltration interstitielle de polynucléaires sans aucune forma- 

tion folliculaire, tuberculeuse ou nécrotique. 
Inoculation au cobaye : le produit de broyage des ganglions 

mésentériques porteurs des lésions décrites ci-dessus, moeulé 


” 
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dans le péritoine d’un cobaye, n’a provoqué aucun symptéme 
de. maladie jusqu’au trentiéme jour. A cette date le cobaye, 
mort a la suite d’une pneumococcie, a été autopsié : on n’a 
constaté aucune lésion macroscopique suspecte de tuberculose, 
ni dans les ganglions ni dans les autres organes. 

Nous tenons & remercier ici M. le Professeur Ionescu- 
Mihaesti qui a bien voulu microphotographier nos coupes et 
nous donner son précieux avis. 


OvaTRizMe cas. — Val. Mat..., 4gé de huit mois, provenant d’un milieu 


Fic. 8. — Cas I. D. 
Détails figure 7. 


Cellule géante englobant une masse de bacilles ayant perdu leur acido- 
résistance, entourée de polynucléaires et de macrophages. 


tuberculeux; vacciné au BCG. Deux de ses fréres étaient morts de méningite, 
lun a lage de dix mois, l'autre 4 lAge de douze mois. 

La mére de l'enfant affirme que l’enfant s’est tres bien porté pendant les 
huit premiers mois : Quatre jours avant son entrée a V'hépital, il présente 
brusquement des phénométnes cliniques de méningite qu’on constate d’ail- 
leurs dés l’admission. 

La ponction lombaire raméne un exsudat purulent constitué par des poly- 
nucléaires chargés de coccobacilles de Pfeiffer. Les ensemencements sur 
gélose-sang nous donnent une culture pure de coccobacille de Pfeiffer. 
Malgré le traitement institué : ponctions éyacuatrices, drainage et lavage de 


\ 
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Fic. 9, 40, 44,442, — Cas I. D. 
Détails de la préparation précédente (fig. 


Hs 
On voit des masses de bacilles en divers états de résorption, envahiesfpar 
des polynucléaires; destruction extracellulaire des bacilles. 


Dans la figure 10, on distingue encore des formes bacillaires. 


Fie. 40..— Cas J. D. 
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la cavité arachnoidienne au sérum physiologique, etc., la mort survient cing 
jours aprés. 


“i 


Fie. 14. + Gas I. Dz 


Fidy 42, — Cas I. D. 


Autopsie : 


: éruption pétéchiale livide du systeme cutané; poumons com- 
plétement 


libres, sans adhérences; aucune lésion macroscopique suspecte de 


A 
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éaberculose. Systeme ganglionnaire d@aspect normal, sans traces de lésions 


nécrotiques. 

Rate et foie normaux. 

Rems : substance corticale pale et épaissie; la capsule se délache favile- 
ment. 

Tube digestif : pas de lésions macroscopiques. 

Les méninges, fortement congestionnées et cedématiées, ont perdu leur 
trasparence; les vaisseaux, gorgés de sang, sont couverts de trainées 
purulentes de couleur verdatre. La base du cerveau baigne dans du pus, 
On fait un prélévement de tous les organes (frotlis et fragments), fixation 
au formol, inclusion a la paraffine, coloration & hématéine-éosine et au 
Ziehl-Neelsen. 

Mexamen histologique des frollis et des coupes ne décéle aucune lésion tubercu- 
deuse, aucune trace d'acido-résistanis. Les ganglions ont fait en particulier 
Vobjet d'une étude trés minutieuse. 

Une prolifération conjonctive tlans les espaces de Kiernan du foie constitue la 
seule particularité. 

Les lésions anatomo-pathologiques, limitées aux méninges, entidrement 
infiltrées de polynucléaires bourrés de germes. donnent l'aspect d'un vaste 
phlegmon. 

Labsence compléte de lésions ‘uberculeuses huil mois aprés la vaccination 
au BCG dune part; d@autre part la mort provoquée par une méningile a 
coccobacille de Pfeiffer, qui faule de ponction lombaire, aurait pu passer pour 
une méningile tuberculeuse; constituent lintérét de celie observation. 

Ginquiiiue cas. — Le Dr Hurmuzache nous communique lobservation 
clinique de lenfant : I. Ser..., Agé de douze mois, nourri au sein, normale- 
ment développé jusqu’a neuf mois, avec de peliles varialions; culi-réaction a 
la tuberculine négative. 

A la suite d'une varicelle et de la coqueluche, l'enfant, jusqu’ici en bonne 
santé, est pris brusquement de troubles inteslinaux avec fiévre. Le cinquan- 
uéme jour de la maladie, l'enfant est pris de convulsions avec vomisse- 
ments; la mort survient vingt-quatre heures apres. L’examen des urines 
avait réyélé existence d’une néphrile suraigué avec quantité de cylindres gra- 
nuleux. 

L’autopsie, faite par le Dt Balan, ne décéle de lésions luberculeuses, macro- 
scopiques ni dans les ganglions ni dans Jes autres organes. Les poumons 
congestionnés sont le siége d’un wedéme aigu provoqué par les lésions graves 
de néphrite qu’on constate a examen macroscopique des reins. 

Nous avons procédé A l’examen histologique des coupes des différents 
organes. Elles ne montrent aucune lésion suspecle de luberculose. 

Les Iésions trés intenses de néphrite suraigué, constatées également a 
lexamen microscopique, ont provoqué la mort par urémie avec convulsions, 
méningisme et cedéme pulmonaire. 


CONCLUSIONS. 


L’étude analomo-pathologique des fragments d’organes 
récoltés & l’autopsie de 5 enfants vaccinés au BCG et morts du 
deuxiéme au douziéme mois apres la vaccination ne décéle de 
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lésions folliculaires que dans les premiers soixante 4 soixante- 
dix jours (1 cas sur 5); aprés la vaccination, ces lésions sont 
localisées dans les. ganglions mésentériques. Or, a celte 
période (voir cas 3), on assiste & la guérison de ces follicules, 
dont aspect, tout & fait différent de celui de la granulation 
erise, est caractérisé par une forte réaction de polynucléaires 
et d’éléments appartenant au tissu réticulo-endothélial. La 
transformation fibreuse de ces follicules est achevée avant le 
soixante-quinziéme jour aprés la vaccination. 

L’inoculation au cobaye du produit de broyage des ganglions 
atleste l’absence compléte de virulence de ces lésions; on ne 
découvre ni tubercules, ni Iésions nécrotiques de tuberculose 
du deuxiéme au douziéme mois aprés la vaccination. La pro- 
lifération conjonctive, constatée dans les ganglions et dans 
d'autres organes dans les quatre aulres cas, pourrait étre le 
témoin de lésions folliculaires guéries. ; 

Ces faits apportent une contribution importante a nos con- 
naissances sur linnocuité de BCG et attirent l’attention sur 
les erreurs qui peuvent survenir faute d’un examen minutieux et 
complet des données cliniques el statistiques. 


L’IMMUNISATION ANTI-DIPHTERIQUE 
PAR L’ANATOXINE 
A L’HOPITAL DES ENFANTS-MALADES 


ORGANISATION ET FONCTIONNEMENT 
O’UN CENTRE DE PROPHYLAXIE ANTIDIPHTERIQUE 


par MM. P. LEREBOUL.LET et J.-J. GOURNAY. 


Depuis fort longtemps, et il en était déja ainsi lorsque le 
professeur Marfan, puis le D’ Aviragnet dirigeaient le service 
dont l'un de nous a été titulaire de 1921°&.1928, la prophylaxie 
de la diphtérie fut & l Hépital des Enfanis-Malades au premier 
plan des préoccupations. Les fréres et sw@urs, les voisins des 
entrants étaient examinés, leurs gorges étaient ensemencées et 
ils recevaient, selon la technique préconisée par M. Netter, 
chaque fois quil était nécessaire, du sérum préventif. Les 
résultats, bien qu’excellents, étaient éphéméres et il n’élail pas 
rare de voir des enfants entrer a plusieurs reprises dans le ser- 
vice pour des localisations diphtériques du pharynx ou du 
larynx. 

Aussi dés que furent publiés les premiers résultats obtenus 
par l’anatoxine de Ramon, |’étude de ce vaccin fut-elle poussée 
activement au Pavillon de la diphtérie. Certes, on y connaissait 
alors les recherches fort intéressantes de Behring, de Park et 
Zingher, de J. Renault et P. P. Lévy, de Rohmer et Lévy. Mais 
aucune de ces mélhodes ne semblait pouvoir entrer facilement 
dans le domaine de l’application pratique. Elles restaient 
encore trop du domaine expérimental et n’offraient pas les 
qualilés d’innocuité, de sécurité qui permirent d'uliliser 
d’emblée et chez de nombreux sujets l’anatoxine. 

Grace 4 l’obligeance de MM. Martin, Ramon ct Loiseau, nous 
fames trés rapidement pourvus de la quantité d’anatoxine 
nécessaire pour effectuer nos recherches, parallélement a celles 
de MM. Darré, Loiseau, Laffaille, Roubinovitch, Zoeller. Peu 
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-aprés les premiéres publications de ces auteurs, nous appor- 
lions avec Joannon les résultats obtenus chez de petits malades 
de Hopital d’Antony. Cet hopital situé 4 la campagne ne recoil 
que des enfants: platrés et alteints de tuberculose osseuse. Leur 
6loignement d'un centre hospitalier permettait d’éviter les. 
causes (erreurs dues 4 des phénoménes d’immunisalion spon- 
tanée occulte, mis en évidence quelque temps auparavant dans 
les salles de (Hopital des Enfants-Malades (Lereboullet et 
Joannon), : 43. enfants réceplifs furent vaccinés a laide de 
2 injections d’anatoxine de 1/2 et 1 cent. cube & trois semaines 
d’intervalle; quarante-six jours aprés la premiére injeclion, 
12 ont un Schick négatif. Le treiziéme est négatif soixante-sept 
jours aprés la premiére injection. Dans le méme temps, 
{1 enfants du méme établissement, tous réceplifs n’ont pas été 
vaccinés afin de-servir de témoins : tous leurs Schick sont restés. 
positifs. En, somme « l'état réfractaire exprimé par un Schick 
négatif s'est développé en deux mois chez 100'p. 100 des sujets 
injectés el ne s'est pas développé dans le méme laps de temps 
chez 100 p. 100 des sujets nun in,ectés ». Les sujets témoins 
faisaient: 6liminer Vhypothése d'une immunisation spontanée 
et bien qu'il se {tit agi d’enfants atlteints de tuberculose ostéo- 
articulaire, les anteurs n’observaient aucun accident. sérieuw. 
De légéres réactions thermiques seules furent notées: 

En avril'1925. les mémes enfan's vaccinés furent examinés:A 
nouveau et la réaclion de Schick put étre pratiquée. Tous: kes. 
résultats furent négatifs et Vimmunilé conférée par le vaccin 
semblait se maintewir solidement. 

En 1926, nous publiimes avec Boulanger-Pilet une: statis- 
tique portant sur t.959 enfants vaccinés. 

Les uns l’avaient é'é & THépital des Enfants-Malades, 
c’étaient des fréres et swurs de diphtériques soignés par nous, 
des convalescents de diphtérie, des malades de différents ser- 
vices vaccinés: & l'occasion de petites: épidémies, les autres lle 
furenten dehors du milieu hospitalier, au foyer des P. T. Te a 
Arcueil (96 vaceinations)) a l’école. Saint-Nicolas dlgny 
(421 vaccinations), & la Maison maternelle Kopp (242 vaecina- 
lions) 2 Y Orphelinat de la rue des Bernardins (69 vaccinations), 

Différents petits points de technique furent alors étudiés-et 
précisés : c'est ainsi que 152 réaclions de Schick de controle 
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furent pratiquées aprdas deux injections, elles nous montrérent 
la réaction négative dans 88 a 90 p. 100 des cas. Néanmoins, 
ce chiffre tombe & 65 4 70 p. 100 sidu sérum a été injecté en 
méme temps que l’anatoxine. 

Jusqu’en 41927, toutes les vaccinations ne furent que, le 
résultat de Vinitiative privée. Cependant, des cette époque et 
sur nos instances, l’Assistance Publique créa & |’ Hopital des 
Enfants-Malades un centre de prophylaxie antidiphtérique, 
rattaché au Laboratoire de la diphtérie, ef pourvu d'un per- 
sonnel et d’un budget spéciaux (1). Le travail de.ce centre peut, 
se synthétiser par les quelques chilfres suivants : 


WS OS Bina ot le ME ey ee ee 412 vaccinations. 
SEADOO OR ae ee Eee ee 8933 — 
AGE eee DS TAS JAN ONL 2.833 = 
pay oA ee ee ee eee beer re) Seen 5.688 — 
PP LOS IERRI SURG Ol eg cs otha he ae, 0.« 1.706 — 


A Uhépital : 


( DInTCENONS Sr ty GeO; 1.420 
Enfants vaccinés : 2.599. ‘ Remiqetipos 655 Gib eeb<<k! i: 300 
HUES COR BME an eer rae Pee 889 
Enfants ayant regu de lantiloxine purifiée (la plupart ont 
MEGUPPMUSIeULS TEIGCUONS) cialis es tse fo ie) 8) 9! to 695 
RCACLIOUSNGS SCHICK ei ten sited ete oe ties | oy ty va SPATE ETL 150 . 
Bnsemencentents dela sorrer.f 5 666 jee cepa! ei ies 2.820 
Hors. Uhdprtal : 
SIAIAGNORS wh bei eye: bos bay 2,144 
Enfants vaccinés : 3.089, 9 2 injections. ........-. 805_ 
MRE EGUIONM hate Best ae ae aml We 440 
Enfants ayant regu de l’antitoxine purifiée... . ..... 250 
Rg pabinns, de Seghicke.e ss ei ic) eyeyserce icy eile te sts 540 
Ensemencements de la gorge... ...-.-..+-----: 310 


Voici, d’autre part, un tableau capable d’indiquer l’activité 
du centre de propbylaxie en 1927. 

Ceci a été fait dans des milieux trés divers : orphelinats 
(Jeunes économes, rue du Cardinal Lemoine; Maisons des Jouyr- 
nalistes, rue Oudinot, ete,); créches (créche de lEtoile, pou- 


(1) Le Dt Grippon et M'e Henovr y furent pour nous des collaborateurs 
des plus aclifs et c’est en grande partie 4 leur dévouement constant qu'est 


da le succés de ce centre. 
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ponniére des Grands Magasins du Louvre); écoles privées (rue 
Violet, rue P. Nicole, Foyer des P. T. T.); Ok uvres d’ assistance 
de Venfance (Maison Kopp, enfance en plair air) vaccination 
publique organisée par la Municipalité (Chatillon). 

Nous avons, en outre, vacciné, en collaboration directe 
avec le D’ René Mathieu, de tres nombreux enfants dans /es 
groupes des maisons habitation a bon marché de la ville de 
Paris. Nous avons également, avec le D" Lafosse, contribué a 
l'organisation et au fonctionnement du Centre de Vaccination 
antidiphtérique qui fonctionne a VInsiitut Lannelongue de 
Vanves. 

Les chiflres que nous venons de donner montrent une pro- 
eression croissante et une activité qui se développe chaque 
jour. Nous allons maintenant examiner son fonctionnement, 
non pas certes que nous voulions le citer comme modéle, mais 
nous pensons qu'il peut indiquer les lignes générales d’organi- 
salions semblables. De nombreux confréres. francais el 
étrangers y sont d’ailleurs venus faire un stage et nous sayons 
qu'il a suscité déja la création d’organes semblables. 

Signalons d’abord que le centre de prophylaxie de |’Hépital 
des Enfants-Malades opére sur deux catégories bien différentes 
d’enfants. ; 


1° A c’nopirat : Les fréeres, scours, parents des enfants admis 
au pavillon de la diphtérie; des enfants envoyés par la consul- 
tation générale et considérés comme suspects; les enfants anté- 
rieurement trailés au pavillon pour diphtérie et qui sont con- 
voqués pour vaccination un mois aprés leur sortie; des enfants 
dont l’admission dans una préventorium ou ur sanatorium n'est 
faite qu’aprés vaccination antidiph'érique; des enfants des diffé- 
rents services de I’hdpital (épidémies de salles); de petits 
malades chez lesquels doit étre pratiquée une intervention sur 
les voies aériennes supérieures : amygdalectomie, ablation de 
végétations adénoides, etc. C'est le D" Le Mée, oto-rhino-laryn- 
gologiste de l’Hopital des Enfants-Malades qui posa le principe 
de la vaccination antidiphtérique obligatoire des futurs opérés. 
Il en est ainsi depuis un an et les cas de diphtérie aprés amygda- 
lectomie, relativement fréquents autrefois, sont actuellement 
inconnus. 


_— So OTe 
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2° EN pevors DEL’ HOPITAL : Dans des collectivités d’enfants, 
soit que nous ayons signalé aux médecins ou aux directeurs 
des cas de diphtérie rencontrés au cours de uos consultations, 
soit qu’on nous ait spontanément demandé d’aller vacciner telle 
ou telle collectivité. 

Il nous arrive méme d’aller périodiquement vacciner des 
enfants dans certaines ceuvres ov ils se renouvellent périodi- 
quement. Cest le cas de la Maison maternelle Kopp que nous 
suivons ainsi depuis prés de trois ans, du Foyer des P. T. T., 
des groupes de maisons d’habitation & bon marché. 

Tout enfant amené au centre de prophylaxie est immédiate- 
ment inscrit sur un registre sur lequel on consignera toute 
observation utile. La famille est interrogée sur la raison qui 
Va décidée & venir consulter. 

S'il n’existe aucune cause de contagion et si l'état de santé 
est bon, une injection de 1/2 cent. cube d’anatoxine est pra- 
tiquée et l'enfant est convoqué au bout de trois semaines. 

Si le sujet est suspect, la gorge, le nez, les ganglions sont 
examinés, on interroge les parents sur la toux, |’état de la voix, 
la température et ces renseignements sont soigneusement 
nolés. L’admission au pavillon de la diphtérie est prononcée 
quand elle est nécessaire. Le plus souvent |’ensemencement de 
la gorge est pratiqué et enfant revu le lendemain. En pleine 
connaissance de cause, vaccin et antitoxine purifiés sont alors 
injectés. Nous soignons chaque année ainsi plusieurs centaines 
d’enfants & gorge rouge ou atteints d’angines trés légéres. 

Dans tous les cas, nos petits malades recoivent dans les 
délais réglementaires leurs trois injections d’anatoxine et ce 
n’est qu’aprés la derniére que nous leur remettons un certificat 
de vaccination. Enfin, un certificat de non contagion est remis 
aux familles aprés ensemencement négalif pour permettre le 
retour a l’école de l’enfant. 

Hors Vhdépital, nous procédons de la méme fagon dans les 
collectivités atteintes d’épidémies. Nous prenons cependant la 
précaution de faire signer aux parents une attestation qui auto- 
rise la vaccination. Dans les collectivités, nous pratiquons la 
vaccination systématique suivant les régles que nous allons 
maintenant énoncer. 

Il nous faut cependant, puisque nous avons résolu de nous 
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tenir sur le terrain d’ordre pratique, insister ici sur um point 
que l’expérience nous a révélé étre important. Des 1925, nous 
avons été amenés a organiser tout un systeme de compta- 
bilité; des registres nous ont permis de noter exactement la 
date, le nombre des injections, les réactions et incidents. Nous 
avons ainsi:remis & tous nos vaccinés un certificat reproduisant 
ces: renseignements. qui restaient en notre possession. Ceci 
nous a permis de vérifier pour nous ou pour d’autres, a l’occa- 
sion d’atteintes diphtériques antérieures, ce qui avait été fait 
et souvent de préciser encore les techniques. D’autre part, le 
certificat a été jugé suffisamment utile pour que |’Institut Pas- 
teur, depuis un certain temps déja, ait décidé d’en mettre un 
exemplaire dans chaque boite d’anatoxine. 


TECHNIQUE. 


Plusieurs années dexpérience et de nombreux essais- nous 
ont montré qu il n’y avait rien & changer & la technique pro- 
posée en 1924, par MM. L. Martin, G. Loiseau et A. Laffaille : 
les: deux: premiéres: injections. d’anatoxine (0 c. c. 5 et. 4. cent: 
cube) espacées. de: trois. semaines,, donnent en cing & six 
semaines 88 .p. 100 de sujets immuns, une troisiéme injection 
d’anatoxine de 1 cent. cube, pratiquée quinze jours a. trois 
semaines apres la seconde, eens environ 98 8 99 p. 100 de 
sujets vaccinés, 

Nous faisons constamment : 

La premiére injection de 1/2 cent. cube; 

La deuxiéme injection de 1 cent. cube trois. semaines. aprés 
la premiere ; 

La troisitme injection de 1c. c. 1/2 quinze jours aprés. la 
deuxiéme. 

ILnous a semblé que la durée de la.période qui sépare les 
trois injections, nest pas indifférente. Et a di/férentes reprises 
des sugets ont eu des diphtéries légéres lorsque les injections 
avaient été trop rapprochées. 

L’immense majorité des injections ont été pratiquées a la 
face externe de la cuisse. Il nous semble actueHement que si 
ce mode peut convenir & des enfants petits, il est préférable, 
ainsi que le recommandent MM. Loiseau et Laffaille, d’injecter 
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Je vaccin & la face postérieure de Vomoplate, l’immobilisation 


temporaire d’un membre supérieur par une réaclion vacéinale 
semblant plus facilement supportée que celle de la jambe. 


REACTIONS ET ACCIDENTS. 


Les réactions sont chez l'enfant des plus minimes ect d’avitant 
moins fréquentes, que l’enfant est plus jeune. On les observe 
en moyenne dans 10 p. 100 des cas. 

La réaction locale est caractérisée par l’apparitioh au point 
dinjection d'un petit placard rouge douloureux. Il se produit 
une sorte d’cedéme local trés spécial qui disparait en quarante- 
huit heures et qui trés exceptionnellement sé’ prolonge quatre, 
cing jours. La marche est dowloureuse et un peti génée. La 
vérité nous oblige & signaler que nous avons observé 4 ou 
5 abcés au point d’injection, lexamen’ hactériologique du pus 
de ces abcés nous a montré des microbes banaux et nous avons, 
justement, pénsons-nowus, incriminé une faute de technique. 

Une réserve cependant parait s’imposer. Dans deux cas, 
Pinjection d’anatoxine a semblé fixer un microbe en circula- 
tion et, chez une fillelte en incubation de scarlatine, le pus d’un 
abcés contenait une culture pure de streptocoque tandis que 
chez un enfant en convalescence de grippe, nous avons vu 
apparaitre au' point d’injection un abcés & pneumocoques. 

La réaction générale est indiquée par un seul symptome : la 
fiéyre qui rarement dépasse 38°5 et qui toujours disparait rapi- 
dement. 

Totit ceci améne a conclure qu il n’existe pas de contre-indi- 
cation vraie. Notons cependan) qu'il est plus sage de s’abstenirde 
vacciner des enfants malades, suspects’ de fiévre éruptive ou 
atteints d’infections cutanées. 

Ldge “lectif est entre un et deux ans. Plus tot, les enfants se 
vaccinent mal. D’autre part, cest aux cours de la‘ deuxiéme 
année qu'on observe le plus de réactions de Schick positives et 
partant que la morbidité est le plus élevée. Nous vaccinons 
cependant couramment jusqu’’ quatorze ou quinze ans, 

Chez les adultes’ spécialement exposés a la contagion (étu- 
diants en médecine, infirmiers) aprés réaction de Schick nous 
commencons par |’injection de !/10° de cent. cube d’anatoxine, 
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nous continuons par 41/4, 1/2; il est exceptionnel que dans ces 
condilions nous observions des réactions violentes. 


Dorie pe Lmuunrrs. — Nous avons cité plus haut les résul- 
tats obtenus par l’un de nous avec Joannon. A |’Orphelinat des 
Sceurs de Saint-Vincent-de-Paul de la rue du Cardinal-Lemoine, 
nous avons vu chez plus de 40 enfants, contrdlés deux ans 
aprés la vaccination, la persistance de réactions de Schick 
négatives. 

D’autre part, une observation minutieuse nous a permis de 
retrouver chezdes enfants ayant recu de l’anatoxine de Ramon: 

Un croup a évolulion trés bénigne chez un enfant vacciné 
par trois injections. 

Trois angines survenues chez des enfants ayant recu trois 
injections d’anatoxine, deux étaient d’ailleurs des angines de 
Vincent chez des porteurs de germes (l'un d’eux avait une réac- 
tion de Schick négative). 

Dix angines diphtériques, d’ailleurs bénignes, chez des 
enfants ayant recu deux injections ; 

D’assez nombreux cas, l’un d’eux mortel, aprés une injection. 
Limmunité a d’ailleurs paru dans ces conditions n’étre que 
fort rarement obtenue. 

Nous ne parierons pas ici de la rhino-vaccination que nous 
ne pouvons juger, car nous n’en avons qu'une expérience 
limitée, nous insisterons par contre sur l’association anatoxine- 
sérum. 

Si lanatoxine d’une part et le sérum purifié d’autre part ont 
chacun des indications bien précisées et bien déterminécs, 
Vassociation de l'un et de l'autre nous ont comme beaucoup 
d’autres auteurs, préoccupés. A vrai dire, il semble que ’immu- 
nité passive, conférée par le sérum, soit, dans une certaine 
mesure, un obstacle au développement de limmunité active 
développée par l’anatoxine. Des recherches spécialement 
dirigées sur ce point nous ont permis de confirmer le fait. Et 
nous avons dit plus haut que, sur des sujets vivant dans le méme 
milieu, le pourcentage de 88 & 90 p. 100 de Schick négatifs 
chez des enfants ayant recu deux injections d’anatoxine tom- 
bait & 65 p. 100, si l'antitoxine purifiée avait été injectée en 
méme temps que la premiére dose de vaccin. 
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En réalité, les circonstances peuvent imposer la nécessité des 
deux injections simultanées; dans ce ‘cas nous faisons l’injec- 
tion de vaccin quelques minutes avant l'injection de sérum. La’ 
deuxiéme anatoxi-vaccination étant faite, comme il est de régle, 
aprés trois semaines, lorsque l’antitoxine a été éliminée. Ce 
sont ld d’ailleurs des indications qui nous ont été données par 
M. Ramon. 

Un autre point a été spécialement étudié au centre de pro- 
phylaxie des Enfants-Malades. Comme dans toute collectivité, 
le probleme des porteurs de germes y a été posé de facon tres 
aigué. Les résultats des recherches ont élé jusqu’a présent nuls 
et nous sommes comme tous les auleurs désarmés contre les 
porteurs de germes. Toutes les méthodes proposées furent 
essayées : irradiation de la cavité buccale et du nez par les 
ultra-violets, lavages du nez et de la gorge avec différentes 
solutions antiseptiques, etc. Un gargarisme a I’acide salicylique 
a parfois donné chez les grands enfants des résultats heureux. 
En réalité, il nous a semblé que les porteurs de germes « chro- 
niques » étaient souvent des enfants atteints d’hypertrophie 
des amygdales, de végétations adénoides, etc. Dans ce cas, la 
cure chirurgicale aprés anatoxi-vaccination donne souvent des 
résultats excellents. 

Ce rapide exposé montre done la trés grande utilité des 
centres de prophylaxie antidiphtérique. Nous sommes per- 
suadés quils sont appelés 4 rendre les plus grands services 
dans les hépitaux d’enfants et de contagieux. Nous avons 
maintes fois pu constater l’efficacité des mesures prises par le 
centre de prophylaxie dans des épidémies de famille ou d’école 
et, tant que la vaccination systématique de tous les enfants 
n’aura pas été organisée, de telles organisations nous parais- 
sent devoir étre réalisées partout ou on le peut. Sans doute, a 
mesure que la vaccination sera mieux connue et plus 
répandue, la vaccination & l’hdpital sera de moins en moins 
nécessaire, remplacée par la vaccination dans les centres sco- 
Jaires ou dans les familles. Le centre de vaccination des Iinfants- 
Malades a, dans cette tache de vulgarisation, eu un role certain. 
A Vheure actuelle, et pendant quelque temps encore, de telles 
formations, nous espérons l’avoir démontré, ont une place de 
premier plan dans la défense contre la diphtérie. 
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ULTRAFILTRATION, DIALYSE, OSMOMETRIE 
AU MOYEN DE SACS EN COLLODION 


par M. SIGAUD. 


(Travail fait au laboratoire de M. Malfitano 
a UlInstitut Pasteur de Paris.) 


Le but de cet exposé est de décrire tout d’abord la préparation 
de coton azotique la plus facilement praticable dans un labo- 
ratoire quelconque, et la mieux appropriée a fournir un col- 
lodion convenable pour la confection de sacs destinés & lultra- 
filtration, & la dialyse et & l’osmométrie; ensuite de décrire la 
technique la plus facile pour obtenir des membranes en forme 
de sac soit & bord retroussé, soit & bord collé sur un manchon 
en verre, et & montrer que celte forme est la mieux approprice 
a Pultrafiltration, a la dialyse et & losmométrie dans les con- 
ditions les plus variées; enfin des dispositifs de montage de ces 
sacs sont décrits, les uns en vue de salisfaire aux conditions 
de stérilité et aux besoins de l’expérimentation biologique, les 
autres aux conditions de pureté chimique pour les besoins de 
la chimie physique. 

Kn somme, dans ce mémoire on trouvera exposées les plus 
positives des recherches, manipulations et appareils dont on 
s'est occupé depuis plus de vingt-cing ans au laboratoire de 
M. Malfitano, a l'Institut Pasteur. Et il est & noter que toutes 
les manipulations, observations et mesures ici relatées ont été 
reprises et remises au point expérimentalement afin d’étre com- 
muniquées comme celles qui, parmi les autres, semblent les 
plus pratiques, et en vue de constituer un exposé complet, 
qui jusqu’ici faisait défaut, de cette technique des sacs en col- 
lodion. fl a été tenu compte, naturellement, des contributions 
qu’a cette technique ont été apportées de tous cotés et qui 
sont & notre connaissance (1). 


(1) Ce mémoire étail déja rédigé lorsque nous avons pris connaissance du 
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Préparation du coton azotique 
pour la confection de sacs en collodion. 


Le traitement préalable du coton par les acides dilués, a 
chaud, suivi d’un lavage soigné et d’une dessiccation aussi 
complete que possible, est indispensable pour obtenir aprés 
nitrification un produit donnant avec l’alcool-éther un collodion 
homogéne et assez fluide. En considérant la question d’éco- 
nomie comme moins importante, il est préférable d’utiliser du 
coton hydrophile a cause de sa propreté et de la facilité avec 
laquelle il se laisse mouiller; il faut le soumettre & l’action des 
acides afin de le déminéraliser, et surtout d’en soustraire les 
bases alcalino-terreuses qu'il contient, et de déterminerla dépo- 
lymérisation de la cellulose qui, commencée par le traitement 
acide, est poussée plus loin au cours de la dessiccation & chaud. 

Voici la suite des manipulations : 

100 grammes de coton hydrophile sont plongés dans 
1.500 cent. cubes d'eau additionnée de 250 cent. cubes d’acide 
acétique; on chauffe a l’autoclave & 120-125° pendant une 
heure ; ensuite le coton, exprimé et lavé avec de grandes 
quantités d'eau préférablement redistillée jusqu’a disparilion 
de Vacidité, est mis 4 dessécher. On peut, aprés lavage, 
recommencer le méme traitement et, si besoin est, le répéter a 
plusieurs reprises, mais ce sera aux dépens du rendement en 
coton azotique & cause de l’émiettement de la fibre. La dessic- 
cation a l’air libre du coton déminéralisé est suffisante, mais, 
en vue de préparer du collodion trés fluide, il est préférable 
d’achever Ja dessiccation dans une étuve & 80°-100° pendant 


quelques heures. 


livre intitulé Osmose-dialyse-ulirafiltration de M. G. Genin, ingénicur-chimiste 
aux ultrafiltres D. M. S. 

Dans ce livre, ce qui concerne la préparation des membranes en forme de 
sac, qui a été décrite aussi bien dans des catalogues industriels que dans 
différentes publications, et les appareils qui ulilisent cette forme de mem- 
brane, comme en général, la contribution, tant théorique que pratique de 
M. Malfitano a ces questions est presque complétement supprimé et le peu 
qu’on en dit leur confére une importance dérisoire. Ge mémoire aura donc en 
plus le but de corriger ces omissions qui nous semblent préjudiciables au 
développement de la théorie et de la technique dans l'étude des colloides. 
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Pour montrer comment la qualilé du collodion quon va 
préparer dépend du traitement, préalable du coton, voici une 
expérience probante : . 

On nitrifie dans les mémes conditions : 

1° Du coton cardé; 

2° Du coton hydrophile; 

3° Du coton hydrophile déminéralisé par un seul traitement 
aux acides; 

4° Le méme aprés quatre de ces traitements. 

Ces quatre échantillons nitrifiés : 

A l'incinération donnent respectivement le poids de cendres 
suivant: 0 gr. 23, 0 gr. 30, 0 gr. 10, 0 gr. 03; 

Mis en contact au taux de 2 gr. 5 dans 100 cent. cubes 
Valcool-éther en parties égales, ils donnent respectivement 
au bout de vingt-quatre heures 

1° Une gelée transparente; 

2° Un amas de fibres fortement gonflées ; 

3° Un liquide homogéne visqueux ; 

4° Un liquide homogéne fluide s’écoulant, dans les mémes 
condilions, dans la moitié du temps d’écoulement du collo- 
dion n° 3. 

Si on devait pousser la fluidité du collodion plus loin, on 
devrait dessécher 4 chaud le coton ou, encore mieux, utiliser 
comme matiére cellulosique, au lieu du coton, du papier filtre 
spécial dit Berzélius, mais en ce cas, d’abord le rendement en 
nilrocellulose, pratiquement récupérée des bains et des lavages, 
devient faible, ensuite ja fluidité du collodion est telle que, 
pour confeclionner une membrane en forme de sac, utilisable, 
il faut multiplier les couches et les dessécher davantage ; ainsi 
le but est facilement dépassé, c’est pourquoi nous conseillons, 
en vue du résultat ci-dessus indiqué, de s’en tenir au coton 
ayant subi une fois ou deux le traitement & 120°-125° dans 
acide acétique environ demi-normal, aprés dessiccation pen- 
dant quelques semaines & lair libre. 

La disposition du récipient pour la nitrification que nous 
conseillons, parce que la plus aisée pour opérer sur une cen- 
taine de grammes de coton, est la suivante (fig. 4). 

Un vase cylindrique a, conserve ou cristallisoir & forme 
haute constitue le bac de nitrification 
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Une plaque 6 en porcelaine perforée comme celles qui sont 
employées dans les dessiccateurs sert 4 comprimer le coton 
pour qu'il soit complétement trempé. 

Un vase ¢ qui s’emboite dans le vase @ alourdi par un poids 
quelconque placé & son intérieur exerce sa pression par la 
plaque sur le cotou. 

Une cloche d, qui repose dans une cuvette e¢ ou l’on verse la 
quantité d’eau suffisante pour faire fermeture hydraulique, 
constitue une chambre ot l’on garde le bac de nitrification avec 
ses accessoires et son conten si l’on veut éviter les émanations 
nitreuses. 

La constitution du bain nitrifiant est de la plus haute 
importance parce que ce n’est que 
dans des proportions des trois ingré- 
dients : (HNO*— H*SO‘— H?0) varia- 
bles entre des limites assez étroites que 
Yon obtient du coton azotique ayant 
les propriétés requises pour la prépa- 
ration du collodion, a savoir la solubi- 
lité dans le mélange alcool-éther. 

Daas le cas ot, pour une quantité 
donnée d’HNO*, ily a excés d’H?SO: et 
défaut d’'H2O, on obtient du colton ful- 
minant insoluble dans |’alcool-éther ; dans le cas ot toutes 
choses étant égales il y a excés d’H?O le coton se gonfle, 
s’émiette et méme disparait totalement ou en partie dans le 
bain de nitrification. 

Nous résumons, d’accord avec les données fournies par 
M. Pascal, les expériences que nous avons faites pour déter- 
miner les conditions dans lesquelles on obtient le colton azo- 
tique dit octonitré qui, pour une molécule de CHO", contient 
2(-ONO®) et qui est celui qui correspond au but ci-dessus indiqué. 

Ces conditions sont : 

1° Les proportions entre chacun des deux acides et la quantité 
d’eau qu’ils contiennent, qu’on y ajoute, qu’apporte la cellulose 
et celle mise en liberté au cours de Ja nitrification doivent étre 
tellesqu’on ait, & la fin dela nitrification, de l’octonitro-cellulose 
en équilibre avec les monohydrates de chacun de ces deux 


acides. 
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2° La proportion entre les deux acides monhydratés peut 
varier en sorte que pour 4.,(HNO*.H?O) il y ait 0,6 a 3 
(IPSO‘T0). 

3° La proportion entre le bain et la quantité de coton & nitri- 
fier est limitée par la nécessité mécanique que tout le coton soit 
imbibéa refus ; ce qui fait que pour une molécule-gramme de 
de HNO on ne peut pas dépasser le 1/10 de molécule-gramme 
de cellulose C°H*°0:. 

Nous allons donner ici deux exemples pour montrer comment 
on peut pratiquement préparer ces mélanges, en prenant en 
considération le cas ot l’on dispose d’acide nitrique fumant et 
le cas ot' l’on ne dispose que. d’acide nitrique ordinaire & 36°B. 


Jo Proportions en molécules-grammes NOH? : 1—H’SO* : 1—IV0 : 2. 
Liacide nitrique fumant A 18°—d=1,480 ou 46°8 contenant dans 
100 grammes : 


HNO’: 86 gr. ou 4,37 mol.-gr. — H?O : 14 gr. ou 0,78 mol.-gr. 


L’acide sulfurique concentré A 18° —d =1,840 ou 66° B. contenant dans 
100 grammes : 


H?SO* : 95,5 gr. ou 0,95 mol.-gr. — H?O : 4,5 gr. ou 0,25 mol.-gr. 


Il faut mélanger : 73 gr. ou 50 cent. cubes d’acide nitrique fumant, 
103 gr. ou 57 cent. cubes d’acide sulfurique concentré, 
et ajouter : 21 gr. ou 21 cent. cubes deau distillée. 


2° Proportions en molécules-grammes NHO# : 1— H*SO* : 3—H?0 : 4. 
Liacide nitrique ordinaire A 18° —d= 1,332 ou 36° B. contenant dans 
100 grammes : 


HNO’ : 52,8 gr. ou 0,82 mol.-gr. — H*O : 47,2 gr. ou 2,62 mol.-gr. 


L’acide sulfurique étant le méme que précédemment. 
Il faut mélanger :120 gr.ou 81 cent. cubes d’acide nitrique ordinaire, 


315 gr.oui171 cent. cubes d’acide sulfurique concentré, 
et ajouter : 2,5 gr.ou 2,5 cent. cubes d’eau distillée si l’on veut. 


Les quantités indiquées dans les deux cas constituent des 
bains dont les volumes pour le premier, de 125 cent. cubes, pour 
le second, de 250 cent. cubes sont suffisants pour imbiber 12 a 
18 grammes de coton ayant subi le traitement préalable indiqué 
ci-dessus., 

En indiquant les proportions en molécules-grammes expri- 
mées par des nombres ne comportant qu'une seule décimale 
nous youlons dire que les variations de quelques centitmes de 
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molécule-gramme sont indifférentes, ce qui correspond envi- 
ron & la variation en plus ou en moins du gramme, done du 
centimetre cube dans la mesure des quantités d’acides ici pro- 
posées ; ce sont des mesures qu'on peut faire aisément. 

La marche de la nitration est d'autant plus rapide que la 
température est plus élevée ; toutefois il ne convient pas d’opé- 
rer & une température dépassant 40°-45°.A 50° déja une notable 
partie du coton est détruite et & une température plus élevée 
il ya uve déflagration brusque et dangereuse ; c'est pourquoi 
nous conseillons de n’opérer qu’&é Ja température ordinaire et 
surtout d’attendre que le bain, qui aussit6t préparé est trés 
chaud, se soit refroidi avant d’introduire le coton. Pour les 
quantités ci-dessus indiguées, le bain abandonné & lui-méme 
se refroidit en une demi-heure eten quelques minutes si on 
plonge le vase dans l'eau froide. De plus, nous croyons devoir 
mettre en garde que les bains préparés longtemps a l’avance 
donnent des résultats différents. La nitration, & la température 
du laboratoire (15°-20°), est au point voulu au bout de quatrea 
cing heures, mais il convient de la prolonger douze & vingt- 
quatre heures en yue d’obtenir un produil bien homogéne et 
bien soluble. 

Voici comment il faut Varréter et procéder au lavage de la ni- 
trocellulose. — Dans l’appareillage ci-dessus décrit, la nitration 
peut étre abandonnée a elle-méme sans inconvénient, méme 
dans un laboratoire non muni de hotte, mais c’est surtout pour 
la commodilé dans la suite des opérations que nous le conseil- 
lons. Lorsqu il faut interrompre la nitration, on enléve la cloche 
d et, dansle cristallisoir e ot il y a juste la quantité d'eau néces- 
saire pour faire la fermeture hydraulique, on verse de l’eau 
~ jusqu’é mi-hauteur; ce cristallisoir doit étre assez spacieux pour 
qu’on puisse d’une part y plonger le vase ¢ aussilot reliré 
du vase d et, d’autre part, pour que ce dernier, contenant la 
plaquette et le coton puisse étre renversé, en sorte que le cone 
tenu glisse et se noie dans une quantité assez abondaute d eau, 
afin que l’élévation de température ne soit pas trop considé- 
rable ; il faut changer deux ou trois fois l'eau d u cristallisoir 
en se servant chaque fois du vase ¢ pour comprimer Je coton 
afin d'exprimer la plus grande partie du mélange des acides 
dont il est imbibé. Ensuite, on peut impunément prendre le 
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coton et l’exprimer entre les doigts et, tandis qu'on s'est servi 
jusqu’ici de l’eau de la Sneduites il est préférable maintenant 
de le laver dans V’eau distillée ; on emploie pour cela l'un des 
deux vases a ou 6 ot l'on met de l'eau distillée et on y immerge 
le coton apres l’avoir suffisamment déchiqueté; alors, en le lais- 
sant macérer, en changeant l'eau et en exprimant bien le 
coton, on le lave autant qu’il faut pour que la réaction de 
Veau aprés que le coton y a séjourné une demi-heure demeure 
presque neutre au tournesol. Pour une dizaine de grammes de 
cellulose nitrée, en employant chaque fois un demi-litre d’eau 
distillée, ce résultat peut étre obtenu aprés quatre ou cing de 
ces opéralions. : 

Il ne reste qu’& dessécher le coton a l’air et il importe qu’il 
le soit tout 4 fait ; bien que la dessiccation ménagée a |’étuve 
2d 80° améliore la solubilité dans Valcool-éther, nous conseil- 
lons plutét de dessécher suffisamment longtemps dans un 
endroit sec en raison des risques sérieux d’explosion que pré- 
sente la dessiccation a |’étuve. 

Lorsque le coton azotique qu’on vient de préparer, tout en 
ayant le taux voulu d’azote laisse 4 désirer quant 4 sa solubilité 
dans|’alcool-éther, on conseille delereplonger dans l'eau distillée 
et de faire bouillir le tout pendant quelques heures, ou de la 
chauffer & Vautoclave & 110°-120°. Cette opération est surtout 
efficace par son effet de déminéralisation et de dépolyméri- 
sation de la cellulose nitrée et elle lest d’autant plus que le 
traitement préalable de déminéralisation a été insuffisant. 
Mlle est inutile si on traite du coton suffisamment déminéra- 
lisé ; néanmoins, c'est une bonne précaution en vue de conser- 
ver ie coton, parce qu’en éliminant les restes d’acides non com- 
binés on augmente la stabilité du coton azotique. 


Préparation du co lodion 


Le collodion proprement dit, c’est-a-dire la solution col- 
foidale de nitrocellulose (octonitrée) dans le mélange alcool- 
éther, est-il le seul matériel utilisable pour la confection de 
membranes ultrafiltrantes? Sans rien préjuger des possibilités 
d'avenir, les essais faits jusqu’ici soit en dissolvant la nitro- 
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cellulose dans les autres solvants, par exemple : acétone, 
acide acétique, acétate d’éthyle, soit en voulant utiliser l’acéto- 
cellulose ainsi que la viscose, n’ont pas donné de résultats 
satisfaisants. Sans doute, jusqu’ici le collodion est le matériel 
de choix dans notre but. 

Pour réunir les trois ingrédients (coton azotique, alcool, 
éther) en évitant la formation de grumeaux, nous conseil- 
lons d'introduire dans un flacon bien desséché le coton 
azotique bien effiloché, de verser d’abord V’alcool et, lorsque 
tout le coton est également imbibé, d’ajouter 1’éther en agitant 
violemment pendant quelques minutes; méme, lorsque le 
coton est bien soluble et lorsqu’on obtient un collodion bien 
fluide, il convient de le laisser quelques heures, mieux 
quelques jours, au repos, afin quil se débarrasse de lair 
apporté par les fibres et retenu pendant l’agitation ; lorsque le 
collodion est peu fluide, cette précaution, et méme celle de 
chauffer quelque temps au voisinage de 30°, est indispensable. 

Les proportions du mélange alcool-éther peuvent varier 
entre les limites : 70 alcool, 30 éther, ou inversement 30 alcool 
70 éther;& noter que les manipulations pour confectionner la 
membrane, la résistance de cette derniére, sa perméabilité 
sont affectées par le jeu de ces proportions et surtout que la 
perméabililé est favorisée par les fortes doses d’alcool; la 
viscosité est minima pour le mélange alcool-éther en parties 
égales. 

La concentration en coton azotique la mieux appropriée a la 
confection des membranes est comprise entre 6 et 1,5 p. 100; 
& moins d’indication spéciale nous conseillons la concentra- 
tion 2,5 p. 100. Il est bien entendu que, pour les collodions 
ayant une fluidité suflisante, on peut aller jusqu’a la concentra- 
tion 10 p. 100. En employant des collodions concentrés, les 
membranes sont plus résistantes, mais moins perméables et,’ 
par contre, en employant des collodions dilués, les mem- 
branes sont plus perméables, mais moins résistantes, l’pais— 
seur élant égale. 

En considérant la pureté des solvants, il est préférable de 
n’employer que ceux suffisamment purs, dits absolus dans le 
commerce. De la présence de quantités sensibles d'eau et éven- 
tuellement d’autres impuretés dépendent les qualités des mem- 
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branes ct surtout la fluidité et la conservation du collodion. 
Gest.en viie de la conservation du collodion qu'il convient 
d’ajouter les ingrédients éventuels : glycérine, acide acétique, 
éthylene-glycol, huile de ricin, etc. peu'avant de s’en servir. 

L’addition de glycérine, acide acétique, éthyléne-glycol (de 
5 a 25 p. 100) a pour but: d'augmenter la’ perméabilité des 
membranes, mais c’est toujours au détriment de leur résistance 
et-aussi au détriment de la conservation du collodion, surtoul 
dans le cas d’addition d’acide acétique; en ce cas, au bout de 
deux 2 trois jours le mélange est inutilisable ; mais lorsqu’on 
y ajoute de la glycérine ou de l’éthyléne-glycol, le collodion ne 
semble pas s’altérer rapidement. 

L’addition d’huile de ricin ou d’huile de vaseline (de 2 a 
4p. 100) comme de toute matiére grasse, rend les membranes 
quasi imperméables, mais leur confere la propriété de rester 
souples et extensibles, comme du cuir, aprés dessiccation. 
Cette propriété est mise & profit pour confectionner le bord de 
la membrane par lequel on la fixe au support. En'ce cas aussi, 
il convient de ne pas préparer les’ mélanges' longtemps a 
Vavance. 

En général, il n’y a pas de précautions spéciales pour opérer 
ces mélanges sice n'est qu’il est préférable de mélanger ces 
ingrédients supplémentaires & lalcool, soit qu'on’ prépare’ lv 
collodion 4 parlir du coton azotique, soit qu’on dilue un collo 
dion déji préparé et plus concentré; dans le cas d’addition 
d’éthyléne-glycol, il est préférable que le mélange’ ait: une 
composition telle que la teneur en éther soit au minimum; nous 
verrons. que l’addition d’éthyléne-glycol conseillée par Pierce 
est le meilleur moyen pour augmenter la perméabilité des 
membranes aussi bien que leur conservation a l'état sec. 


Les formes, les agencements 
et les modes d'emploi des membranes en collodion. 


La dialyse, Vultrafiltration et Vosmométrie, dans le but 
(analyses élémentaires, de mesures physico-chimiques et de 
cultures microbiennes, exigent deux conditions indispen- 
- sables: 


I° Que la matiére de la paroi filtrante soit quasi-insoluble, 
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ne céde presque rien qui puisse altérer la composition chi- 
mique du liquide traité ; 

2° L’hémiperméabilité, c’est-a-dire la perméabilité vis-a-vis 
des matiéres finement dissoutes et limperméabilité vis-d-vis 
des matires formées de micelles volumineuses ow de granules 
en suspension, et des microbes qu'on doit séparer: 

De plus, on doit préférer la forme et l’agencement de la 
membrane qui, pour un volume donné, permettent d’obtenir le 
maximum de surface ulilisable. Ces conditions sont d’autant 
mieux réalisées que la matiére de la membrane est plus simple 
et que son agencement dans l'appareil évite les joints toujours 
douteux et dangereux; c’est pourquoi, sans rien préjuger de 
Vemploi dans l'industrie et méme au laboratoire de ces mem- 
branes en feuilles plates qu’on adapte entre les plateaux d’un 
filtre-presse (appareil Becchold) ou d’un filtre de Buchner 
modifié & cet usage (appareil Zsigmondy), l’avantage sur ces 
dispositifs des membranes en forme de sac est indiscutable; 
surtout lorsque, au lieu de sacs ficelés au bout d’un tube, on 
peut disposer de sacs de forme trés allongée, 4 bords retroussés 
qui restent au-dessus du niveau du liquide ou de sacs dont 
le bord fait corps avec un manchon en verre, donc sans besoin 
de ligature. 

Les caractéristiques de ces membranes, c’est-i-dire surtout 
leur perméabililé et leur résistance au déchirement par la 
pression sont comme on le sait variables entre des limites trés 
larges et dépendent, comme on l’a dit, de la composition du 
collodion et des modalités de la confection des membranes. 
Ainsi, en suivant les prescriplions ci-dessous données on peut 
préparer des sacs de 1 cenlimétre de diamétre, 12 centimétres de 
hauteur, qui sous la pression de 1 métre d’eau, ont un débit- 
heure de 50-80 cent. cubes pour l'eau distillée et ne se déchirent 
que lorsque la pression dépasse celle d'une colonne d’eau de 
3.44 métres de hauteur. 

C’est au moyen de ces membranes en forme de sac, ajustées 
dans les appareils, par leur bord supérieur, au-dessus des 
niveaux des liquides, que !’on peut obtenir les équilibres d’os- 
mose, dialyse et ultrafiltration indispensables pour les mesures 
physico-chimiques et les cullures microbiennes ; d’ailleurs, ces 
membranes peuvent aussi tre commodément et proprement 
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agencées a lintérieur de douilles en verre tapissées de papier 
filtre afin de servir & la filtration sous toute la pression par 
aspiration qu’on obtient avec laYtrompe a4 eau ou méme a de 
plus fortes pressions avec des gaz comprimés. Mais il est a 
noter que trop souvent dans de semblables techniques on 
se fait illusion sur l’avantage qu’a pression plus forte le débit 
augmente, car il faut tenir compte de l’adhérence du filtre a la 
surface qui le porte et de son colmatage, circonstances défavo- 
vorables qui sont exagérées par l’augmentation de pression 
comme on le voit par les expériences ci-dessous. 


Expference 1. — En ultrafiltrant de l’eau distillée : 

a) La membrane étant appuyée sur une plaque en porcelaine percée de 
trous; 

b) Comme dans le cas précédent, mais en interposant entre la membrane 
et la plaque en porcelaine une feuille de papier filtre Berzélius: 

c) La membrane n’étant pas appuyée les débils sont respectivement comme 
4, 5, 6, sous la pression de 65 m. m. dHeg. 


Exprértence 2. — En ultrafiltrant de l'eau distillée dans Vappareil monté 
comme en b. 


LES DEBITS HEURES, 


DEBIT TOTAL 
EN CENT. CUBES, SONT PENDANT LA 


SOUS LA PRESSION DE par 24 heures 


1re heure | 2° heure | 3° heure | 24° heure | €M cent. cubes 


65 millimétres dig. . abs} f 45 42 350 
130 millimétres THe. . 30 28 25 690 
260 millimetres @He. . b7 55 50 1.300 
720 millimétres @He. . 105 3 102 89 


Expérience 3. — En ultrafiltrant également dans l'appareil monté comme 


en b, un empois d’amidon, trés dilué (1 g. d’amidon au litre dans l'eau 


bouillante, le tout maintenu a lébullition pendant quinze minutes). 


LES DEBITS HEURES, 


, DERIT TOTAL 
EN CENT. CUBES, SONT PENDANT LA 


SOUS LA PRESSION DE par 24 heures 


dre heurc | 2° heure | 3¢ heure | 24° heure | C2 cent. cubes 


a 


45 


65 millimétres d'ifg. . ; 
130 millimétres @Heg. . 3 52 
260 millimétres dHg. . : 3 


At: 60 
720 millimétres dHe. . ’ 70 
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Exrérigvce 4. — Les membranes ayanl servi dans l’expérience 3. done déja 
colmatées sous des pressions croissantes 63, 180, 260, 720 millimatres dig, 
sont employées A ultrafillrer le méme empois d'amidon, loules également 
sous) une pression de 720 millimétres d'He¢. 


_> POUR LA MEMBRANE LES DRRITS HEURES, DéBit, TOTAL 
FN CENT. CUBES, SONT PENDANT LA 
ayant fonctionné 24 heures par 24 heures 
Se ee 


ous ire hevre | 2* heure | 3° houre | 24 heure | ©M Cent. cubes 


65 millimétres dHg. .} 41 
120 millimetres @ilg. .| 410 
260 millimétres @Hg. . 6 
720 millimetres @Hg... 4,5 


Comme on le voit dans ces expériences : 

Sil est vrai que le débit augmente théoriquement avee la 
pression, Pobligation d’'appuyer la membrane sur un support 
réduit cet avantage, et lorsquil sagit dultrafiltrer des liquides 
gélaiineux, cet avantage est encore diminué pour la filtration 
dune quantilé assez grande de liquide nécessilant un temps 
assez loug, et lorsqu’il s’avil Je fitrer des fractions successives 
sur la méme membrane, l’avantige de fortes pressions est 
annulé. 

- Quant aux expédients qui permeltent doblenir des mem- 
braves trés perméables moyennant laddition au collodion de 
matier s telles que Ja glycérine, lacide acélique, l’éthyléne- 
glycol, il faut remarquer yu’en ce cis la matiére de la mem- 
brane ne peut étre considérée comme rigoureusem«nt inso- 
luble qu'aprés un nombre de lavages suffisamment nombreux 
et souvent fastidieux. Déailleurs, si Pavantage de l’augmenta- 
tion de la perméabilité oblenu» par crs additions est con-idé- 
rable. dans le cas de membranes en feuilles plates et surtout de 
papiers ou toiles imbibés, cei avantage diminue lorsyjue avec 
ces collodions on doit préparer dvs sacs ; toutelors, c'est Pélthy- 
lene-zlycol, d’aprés M. Pierce, que nous conseillons. En voici 
les caractérisliques : 

_ Sacs de mémes dimensions el fonctionnant dans les mémes 
conditions que précédemment, préparés avec du col'odion a 
5 p. 100 de nitrocellulose additionné de 10 p. 100 d éthylene- 

14 
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elycol : débit-heure : 80 4 100 cent. cubes. Pression de rupture - 
3m. d'eau. yaa 

Préparés avec du collodion a5 p. 100 de nitrocellulose et 
25 p. 100 d éthyléne-glycol : débit-heure : 120 4 130 cent. cubes. 
Pression de rupture : 1,5 m. 

On voit que, si l'on gagne'en perméabilité, on perd en 'résis- 
lance. 

Quant 4 l’expédient, pour augmenter la résistance de ]Jamem- 
brane, qui consiste & impréguer et enrober de collodion des 
plaques poreuses, de la toile ou du papier, il faut signaler les 
inconvénients graves que voici : le collodion ne cunstitue, sur 
ces supports, une surface tout unie qu’en étant en couche sulfi- 
samment épuisse; la surface, de faible épaisseur, est morcelée, 
et en ce cas, l’adhérence avec le support élant précaire et le 
collodion susceplible de se rétrécir, des interstices trés petits 
ou méme inexistants au début de la fabrication peuvent ‘se 
former et s élargir pendant les manipulations, particuliérement 
autour dun poil tel qu’en présente la surface du papicr ow 
méme la toile en soie la plus soigneusement tissée, le collodion 
forme une gaite trés serrée, élanche aussildt la préparation 
faite, mais qui ensuile s’élargit par contraction de la gelée et 
compromet hémiperméabitité. Il faut imputer & des inconvé- 
nients comme celui-la et, en général, & de mauvaises liga~ 
tures, les insuccés pour lesquels il s'est méme trouvé des 
auteurs pour nier qu'une membrane en collodion puisse retenir 
des microbes de dimensions volumineuses comme la bactérie 
charbonneuse. 

Kn somme, dans le cas out, comme en chimie physique, on 
a besoin d'étudier léquilibre entre une liqueur colloidale ‘et 
son liquide intermicellaire, et dans le cas ob, comme én baclé- 
riologie, on a besoin d’étudier les micromicrobes appelés bacté& 
riophages, l’emploi de membranes en forme de'sac est non seu- 
lement avantageux, mais presque indispensable. Stirement, 
n'importe quelle forme est bonne quand elle convient au hut 
donné, mais il est a craindre que l’on se contente de mem- 
branes en feuilles planes oblenues en versant du colloiion ‘sur 
une surface plane, en forme de manchon ouméme én forme de 
sac, conleclionnées ‘en versant du collodion & Vintéricur d'un 
tube ou d’un vase en verre iparee que la ‘technique en semble 
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plus facile, alors que rée!lement il est tras aisé de confectionner 
des membranes en forme de sac & bord retroussé ou faisant 
corps avec un manchon en verre lorsqu' on procéde de la fagon 
ci-dessous exposée. 


Confection de dialyseurs et ultrafiltres en forme de sac 
a bord retroussé. 


La confection de ces membranes (fig. a) est aisée en employant 
un mandrin (6) constitué par wn tube de verre ferméel arvondi 


Radda a A ea invent 
s 


aa a ate 


a b 


a une des extrémités, portant un renflement aux 2/3 de sa 
hauteur et'sur lequel, ‘soit en versant (fig. c), soit en limmer- 
eeant (fig. d), on fait adhérer une couche de collodion (fig. ey; 
lorsque, par dessiccation et trempage dans l'eau, la membrane 
gélatinense a la consistance voulue, on'la détache au moyen'du 
dispositif (fig. p. 206), consistant surtout en une douille ot l'on 
peut pratiquer’une aspiration; le mandrin est introduil dans la 
douille comme l’indique le croquis g; alors, avec les doigts, on 
déco'le, on retrousse et on fait adhérer au pourtour extérieur 
de la douille le rebord de la membrane en collodion ‘comme 
Vindique le méme ecroquis 7; & ce’ moment, en aspirant, lair 
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s'introduit entre le mandrin et la membrane, distend cvlle-ci et 
Ja décolle du mandrin qu’on-relire facilement. Dés lors, il ne 
reste qu’a laver a l'eau froide et fixer & l'eau chaude la mem- 
brane qui est ainsi préte pour l’emploi. 

Voici plus en détail les villérentes élapes de cetle manipu- 
lation : 

Le mandrin et la doville auront des dimensions pouvant 
varier sans limites, mais telles quentre le diaméire extéricur 
du manirin et le diametre intéricur de la douille, il y ait une 
diff’rence de 2&3 millimétres lorsque ces diamétres sont voi- 
sins de 10 miliimétres, et de 5.46 millimetres lorsque ces dia- 
mélres sont voisins de 50 millimétres environ, et ceci pour 
introduire et décoller commodément Ja membrane. 

Celte douille sera consliluée par une seule piece dans le cas 
ott le sac doit étre délaché de celte douille pour étre adlapté 
&une aulre donille semblible faisant corps avec un appareil 
ot: il sera ulilisé; par contre, celte douille s-ra consti'uée 
de deux morceaux inégaux d'un méme tube maintenus ensemble 
par un tube de caoutchouc, dans le cas ot Von veut délacher Je 
sac déja retroussé el adhérent & un segment de tube en verre 
. qui lui servira de support, étant ajusté & l'appareil od il doit 
“servir. 

La collerette, Cest-a-dire la parlie supérieure du sac qu‘on 
va retrousser, doit élre constituée de collodion plus résist int, 
*plus malléab'e et imperméab'e; dans ce but, c'est du collodion 
a 4o0u 5p. 100 de nitrocellulose contenant environ 2 a & p. 100 
d'buile de vaseline, ou mieux d'huile de ricin, qwil faut 
employer.Onconfec ionne cvlle co!lerette en maintenant le man- 
drin en position horizontale et en versant & refus, sur la partie 
renflée, du collodion vaseliné ou riciné dont on recueille le 
‘surplus dans un verre placé au-dessous, tout en imprimant au 
mandrin un mouvement de rotition en Vinclinant plus ou 
motns pour former une couche uniforme couvrant la moitié 
du reniiement et 2 4 3 centimetres environ de la partic cylin- 
drique (fig. ¢). L’opération doit é@tre répétée deux a trois lois 
suivant la vi-cosité du collodion employé, afin doblenir une 
couche de 1/2 millimetre d-paisseur environ qu’on laisse suf- 
fisanmment sécher en conlinnant & tourner. 

Le suc est oblenu en plongeant le mandrin dans du collo- 
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dion & 2.1/2 p..100 de nitrocellulose jusqu’au milieu da ren- 
flement (fig. ¢), de facon que la couche recouvre la colleretle et 
fasse corps avec elle. On retire le mindrin lentementet suivant 
la verticale, de fagon & laisser glisser, & mesure qu on souléve, 
exces de collodion qui y reste adhérent, mais assez rapidement 
pour que la couche soit uniforme, en ayant soin aussi d’éviler 
la formation de bulles et surtout les hearts du mandrin sur 
la paroi du cylindre. 

Aprés avoir retiré Je mandrin, on le maintient horizonta- 
lement et on Vincline opportunément en Jui imprimant un 
mouvement de rotation pour obt-nir une distribution uniforme. 
Lorsque la couche de collodion adhérente au mandrin est suffi- 
samment figée (1 & 2 minutes au moins sont nécessaires), 
on recommence la méme opération afin de superposer une ou 
plusieurs couches & la premiére qui, d’ailleurs, ne forment 
qu'une seule membrane laquelle, si elle est trop desséchée, 
est difficile & détacher du mandrin. et, qui plus est, devient 
imperméable; c’est pourquoi il faut arréter au temps voulu, que 
Yexpérience apprend, la dessiccation a Lair, en plong:ant le 
mandrin dans eau distillée oo le solvant s’élimine par diffu- 
sion, et c'est probablement parce que |’eau le remplace que la 
membrane, ne se contraclant pas. reste poreuse. 

La durée de limmersion dans l'eau qui précéde le décollage 
doit étre suffisanlte pour que la membrane soit assez résistante 
pour supporter cetle opération. Bien entendu, en la prolon- 
geant, on tombe dans l’inconvénient que la membrane devient 
trop rigide et le décollage moins aisé. Lorsqu’on veut éviter ce 
dernier inconvénient el surtout en vue dobtenir des mem- 
branes plus perméables, on conseille (Bjerrum) de plonger le 
mandrin dans de l’eau additionnée de 5 & 10 p. 100 d’alco lou 
d’acétone. Pour augmenter la perméabililé, on a conseillé aussi 
(Pierce) d’additionner de l’éthyléne-glycol au collodion, mais 
en ce cas, d’autres précautions sont a prendre : la dessiccation 
a Vair doit étre prolongée (cing & dix minutes), aulrement le 
collodion déji déposé sur le mandrin, et encore mou, forme des 
bourrelets el un culot épais au bout inférieur du mandrin 
lorsque celui-ci, maintenu verlicalement, est plongé dans. le 
collodion, puis retiré afin d’y déposer une nouvelle couche; de 
plus, Ja dessiccation A lair ayant été prolongée pour éviter 
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Vinconvénient que nous venons de citer, on est exposé a un 
aulre inconvénient, : la couche de collodion déposée sur le 
mandrin, en se figeant par évaporalion de l’alcool-éther, se 
couvre.d’une couche d’éthyléne-glycol, en sorte que la nouvelle 
couche de collodion qu’on y dépose n’adhére pas , la, précé- 
dente, et lorsqu’on a réussi & confectionner le sac.on)s’apercoit 
que celui-ci est constitué d’autant de feuillets détachables 


g 


qu’on a mis de couches successives. C’est. pourquoi dans le cas 
ov l'on veut employer du collodion additionné d’éihyléne- 
glycol nous conseillons d’utiliser du collodion &'5 p. 100 de 
nitrocellulose pauvre en éther, contenant 15 & 25 p. 100 d’éthy- 
lene-glycol et de ne faire des sacs que d’une seule couche. 

La membrane étant figée et suffisamment consistante, on va 
procéder & son décollage du mandrin. On pratique une entaille 
circulaire sur la collerette, au milieu du renflement, et Von 
introduit le mandrin dans la douille comme indiqué ci-dessus 
(fig. g): alors, avec les doigts, on exerce une pression glissante 
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vers le bas sur la partie évasée de la membrane, on la décolle 
et on la rabat sur le bord extérieur de la douille; en exergant 
encore un mouvement glissant de haut en bas sur la partie 
déj rabattue de la colleretle, on fait monter sa partie cylin- 
drique et on la fait se retrousser sur le bord extérieur de la 
douille; ainsi, il se fait une fermeture suffisamment étanche a 
Vair, pour que, moyennant une dépression & Vintérieur du 
systeme dont fait partie la douitle, on obtienne le gonflement 
de la membrane qui se détache du mandrin qu’on peut relirer; 
on facilite entrée de l’air dans l’interstice entre la membrane 
et le mandrin en remuant légerement celui-ci et, en injectant 
quelques goultcs d’eau dans l’interstice, on facilile le glisse- 
ment et l’extraction du mandrin. Cetle manceuvre, sans doute 
un peu délicate, ne peut étre décrite dans toute sa minutie 
~qu’on laisse & |’instinct du manipulateur, tout en l’assurant 
qu'au bout de quelques essais, il réussira & tout coup. Pour 
exercer la dépression suffisante, de 4 4 5 centimetres de Hg, 
on peut ratlacher la fiole & succion & une trompe & eau dont on 
régle convenablement le débit; et il convient de serrer le tube 
de caoutchoue qui relie la fiole & la trompe par une pince de 
Mohr qu’on manceuvre opportunément; la précaution la plus 
grave est d’éviter une dépression violente qui déchirerait la 
membrane, c’est pourquoi lorsqu’il s’agit de membranes de 
peliles dimensions nous conseillons de faire l’aspiration par la 


bouche. .« 


Confection de l'ultrafiltre dialyseur osmométre en forme 
de sac faisant corps avec un manchon en verre. 


Cet appareil (fig. 4) consiste en un sac fabriqué & méme son 
manchon auquel il adhére d’une maniére étanche sans besoin 
de ligature parce que le manchon a été enduit d'un vernis cel- 
Julosique trés adhérent auquel adhétre la membrane filtrante 
par son bord supérieur, en sorte que les deux parties, celle en 
collodion et celle en verre, formeni un récipient unique. 

Nous allons exposer la manipulation pour les fabriquer en 
énumérant d’abord les élapes successives; nous reviendrons 


sur chacune d’elles. 


tema 
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4° Préparation, choix et assorliment des tubes en verre ser- 
vant comme manchons et comme mandrins (fig. 2 et 7) ; 

2° Netloyage et décapage dd manchon pour assurer Padhé- 
rence du vernis cellulosique ; 

3° Pose de l'enduit adhérent au verre auquel adhérera la 
membrane ; 

he je hai du mandrin 8 l'intérieur du manchon; pose d’une 


c 
Ces 8 


bague en collodion qui obture l’interstice enlre les deux; con- 
fection de la collerette et réajustage du mandrin dans le man- 
chon (fig. @); 

5° Confection du sac adhérent 4 la collerette du manchon 
(fig. m). Ajustage sur le dispositif pour le décollage par aspira- 
tion et lavage de la membrane (fig. g', p. 206). 


* 
¥  * 


1° Les manchons en verre destinés a cel usage sont a bords 
légérement arrondis & la flamme mais sans ourlet; ils peuvent 
étre de dimensions variables en diamétre et en longueur, mais 


ULTRAFILTRATION, DIALYSE, OSMOMETRIE 209 


itfauten avoir de disponible, avant la manipulation, un certain 
nombre autant que possible de méme calibre au millimetre 
pres et de méme longueur & quelques millimatres prés; ce 
seront, parexemple, des manchons de 60 millimetres de lon- 
gneur et 15 millimétres environ de diamétre inlérieur;. ces 
dimensions sont indiyuées comme étant celles des tubes a essai 
usuels dans les laboratoires, parmi lesquels on peut choisir les 
plus larges pour les découper en manchons et les moins larges 
tels qwils coulissent dans les précédents pour en faire des man- 
drins qui serviront au confectionnement de la membrane; de 
ces mandrins il faut en avoir une série de 10, de diamétre: cali- 
brés et échelonnés de 14,5 & 15,5 mm. au 1/10 de millimatre 
pres. 

2” Le netloyage du manchon et, s'il le faut, le décapage de 
la partie a laquelle doit adhérer la membrane est la condition 
indispensable de cette adhérence. Le meilleur moyen consiste 
& plonger les manchons successivement dans de |’eau ammo- 
niacale bouillante, puis dans de leau acidulée par l’acide 
‘chlorhydrique ou acétique et & les laver dans de l’eau distillée; 
ensuile on les desséche a lair sans. les essuyer et on achéve 
la dessiccalion dans un four au-dessous de 180°, a l’abri des 
poussiéres, des vapeurs et des fumées, c’est pourquoi il n’est 
pas a conseiller de dessécher & la flamme du gaz ordinaire qui 
souille le verre. On doit les laisser refroidir ces tubes & l’abri 
de Vl humidité; il convient donc de les laisser dans le four éteint 
et de les utiliser dés qu’ils sont revenus & la température du 
laboraloire. Presque toujours, ce nettoyage soigneux est suffi- 
sant; mais on augmente les garanties de succés en décapant 
avant ce neltoyage le bord d'une des extrémités du manchon 
surune hauteurde 142 cenlimétres parimmersion de quelques 
minutes dans l’acide fluorhydrique; ce décapage, nous y insis- 
tons, ne dispense pas du nettoyage. 

8° La pose d'un enduit en yernis cellulosique spécialement 
composé pour obtenir une adhérence plus sdre et plus stable 
que celle du collodion ordinaire, est nécessaire du fait que le 
collodion ordinaire forme sur le verre des pellicules qui, dessé- 
chées ou humectées, se délachent trés facilement. Dans ce but 
nous conseillons d’opérer ainsi. : 

a) Oa plonge sur une longueur de 1 centimetre environ la 
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partie décapée du manchon tant & Vintérieur qu’s Pextérieur 
dans une solution de mastio.4 4 p. 100 dans l’alcool-éther; on 
laisse dessécher & Vair libre en tournant d’abord pour répandre 
uniformément le vernis et on porte ensuite dans une étuve a 
80-100°. 

6) On répete la méme opération en plongeant la méme 
extrémité dans un mélange en parties égales de collodion 
a 4 p. 100 et de mastic & 4 p. 400. En ce cas aussi il est pré- 
férable, mais non indispensable, de parfaire la dessiccalion a 
l’étuve. 

c) On doit poser une troisitme couche d’enduit en plongeant 
Je manchen dans du collodion additionné d’huile de ricin a 
2 p. 100, pour rendre l’enduit imperméable &l’eau qui pourrail 
Je détériorer. Sur le collodion au mastic et a l’huile de rivin le 
collodion ordinaire, méme humecté, reste suffisamment adhé- 
rent. 

4° L’ajustage du mandrin & lintérieur du manchon le plus 
pratique est réalisé au moyen d’un bouchon (fig. 4). En guise 
de bouchon il convient d’employer un segment de tube a vide 
-en caoulchouc dans lequel on a introduit, comme on le voit sur 
la figure, un tube en verre brusquement éliré & sa partie 
inférieure. Dés lors, il est possible de fixer le mandrin sur 
ce bouchon par sa partie mince tandis que le manchon est 
mainlenu en position par sa partie supérieure plus grosse, 
de maniére & pouvoir étre monté ou baissé de quelques milli- 
mélres. 

Alors on pose une bague sur le mandrin le plus prés possible 
du bord inférieur du manchon. Pour cela, on verse un mince 
filet de collodion sur le mandrin maintenu en position horizon- 
tale pendant que l’on tourne au-dessus d’un verre qui recoil 
Vexcés de collodion qui tombe. En ce cas, on emploie de pré- 
férence du collodion plus épais (a 6 p. 100) pour éviter de faire 
plusieurs couches, ce qui n’est pas nécessaire. Une manipula- 
teur habile peut obtenir du premier coup une bague formant 
un bourrelet régulier; dans le cas contraire on peut, le coilo- 
dion élant pris en gelée, en découper les bords tout autour 
avec un canif. 

Maintenant il s’agit de faire descendre le manchon pour que 
le bord couvert de lenduit vienne buter contre la bague et 
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méme s'y coller si la gelée est encore fraiche, de sorte que 
Vinterstice entre le manchon el le mandrin soit com pléetement 
obsirué. A ce moment, en remettant le disposilif en position 
horizontale au-dessus d'un verre, on verse du collodion (celui 
qui servira 4 confectionner Ja membrane) de maniére a couvrir 
et réunir en un tout lenduit du manchon ct la bague du 
maudrin. Ensuite on laisse sécher et, lorsque le collodion de 
cetle colleretle ainsi fabriquée est suffisamment consistant, on 
lincise a son bord inférieur; puis en imprimant un léger mou- 
vement tournant et de haut en bas, on détache le mandrin de 
la collerette et on le retire en ayant soin de laisser le bord de 
la collerette intact et sans déformation, ce qui réussit en déga- 
geant, par un léger mouvement tournant de bas en haut, le 
bouchon du mandrin. Ainsi on a un manchon qui porte une 
collere:te dont la partie supérieure adhére fortement sur son 
bord et une partie libre qui tend ase rétrécir. [1 faut réajuster 
en inlroduisant par la parlie supérieure du manchon le bout 
arrondi du mandrin et on remet le tout en place, car on a 
démonté ce dispositif pour constater qu’il n'y a pas de bavures 
de col'odion & Vintéricur du manchon et pour que le décollage 
du ‘sac qu’on va confectionner soit facilité. 

‘5° La préparation de la membrane ne différe en rien de celle 
des sacs 4 bord retroussé. Ici il convient que les couches de 
collodion qui vont donner une membrane perméable recouvrent 
la collereite portée par le manchon sans toutefois la dépasser; 
il est méme préférable qu'elle soi! arrétée 24 millimétre environ 
du bord supérieur de la colleretle. 

Le procédé de décollage est aussi en tous points analogue; 
il réussit aussi facilement que celui décrit pour le décollage 
des sacs & bord retroussé; seulement, il faut en ce cas que l’on 
ait pratiqué un trou dans le mandrin de la partie qui se trouve 
& mi-hauteur environ du manchon (fig. 2); ainsi, lorsqu’on 
fait aspiration, l’air, en passant a travers le tube du bouchon 
et le petit trou, vient se glisser entre le manchon et le mandrin 
dabord, et ensuile entre le mandrin et la membrane en la 
décollant. Si Vajustage du manchon sur le bouchon est assez 
lache, ‘ou si ce dernier porte une entaille, on peut éviter de 
praliquer le trou dans le mandrin, mais il importe que le 
mandrin tienne fortement sur le bouchon, car c’est en tenant 
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celui-ci qu’on retire le mandrin et il est bon, avant de le 
retirer, d'injecter entre le manchon et le mandrin quelques 
goultes d'eau pour en faciliter ‘le glissement et l'extraction. En 
laissant le manchon avec son sac dans le dispositif d’aspiration, 
on procée au lavage de la membrane par de l'eau pure. Pour 
ces sorles d’u'trafiltres qui ne sont pas deslinés a la bactério- 
logie et, par conséquenl, ne doivent pas élre slérilisés, point 
n'est besoin de faire suivre le fixage par l'eau bouillante ou la 
vapeur «d’eau au lavage par l’eau distillée froide; celui-ci est 
sulfisant, ayant été fait soigneusement, pour que la membrane 
puisse étre conservée comme dans le cas précédent dans un 
tube fermé contenant quelques gouttes d’eau alcoolisée. 


CONFECTION DE SACS A MEMBRANE RENFORCEE 
AU MOYEN D'UNE SPIRALE OU MEME DUN RETICULE 
DE COLLODION spats (fig. 7). 


Le sac a bord retroussé et le sac faisant corps avec un man- 
chon de verre peuvent étre rendus résistants & des pressions 
supérieures & une almosphére si, en les confection- 
nant, entre la premiére et la deuxi¢me couche ou 
la deuxiéme el la troisiéme, on tisse une sorte de 


— 
SSS) 


i= ~~ filet avec du collodion beaucoup plus concentré, qui 
ae conslilue une armature de méme composition que 
f+ la membrane. Pour cela, on doit produire un fil, 
peices de l’ordre de quelques dixiémes de millimetre de dia- 
— métre, en collodion épais de 15 & 20 p. 100, en com- 
: i primant celui-ci contenu dans un vase portant une 
ual ouverture effilée; en somme d'une maniére analogue 
: a ta fabrication de la soie artificielle. 1] s’agit, et c’est 
a la partie délicate de la manceuvre, de ramasser le 
fF 3 fil de collodion épais aussitot sorti en faisant tourner 
boy adroilement le tube, déja couvert d'une couche de 

ne’ collodion, en sorte que ce fil se dépose sur cette 

tr couche pour qu'il fasse corps avec elle et constitue, 


aprés l’avoir couvert par une nouvelle couche de 
collodion, une armature en forme de spirale ou de réticule. 
En plus de la régularité du résultat, il faut signaler qu’il ne 
doit pas rester de bulle d’air-entre le fil du réseau et la mem- 


‘ 
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brane, ce qui nécessile des talonnements pour approprier les 
temps, les dessiccations et les cuncentralions respectives des 
collodions, 

Nous décrivons ce modéle, surtout pour le cas d’une fabrica- 
tion industrielle, parce qu’avec un appareillage suflisamment 
mis au point cette fabrication de sacs résistauts, peu exten- 
sibles, pourrail ¢tre menée & bien facilement. 


Appareils d'ultrafiltration, dialyse et osmométrie. 


1. — ULTRAFILTRES ET DIALYSEURS POUR FONCTIONNER 
A FAIBLE PRESSION. 


{° L’ultrafiltre, dialyseur stérilisable (fig. A) est constitué 
d'un sac a bord retrous<é sur un segment de tube en verre, 
lequei tube, au moyen d'un bandage en coton cardé, est fixé 
& Vintéricur d'un tube a essai; le lout étant couvert par une 


clovhelte, fixée elle aussi sur le tube & essai au moyen de colon 
cardé. 
Cv modéle fonctionnant sous la pression due a la différence 
des niveaux des liquides dans lultrafiltration, par la pression 
asmotique dans la dialyse, peut ég:lement servir & des mesur’s 
osmométrijues bien que peu précis:s. ‘. 
Lorsywil s'agit dun sac assez volumineux, dont la capacilé 
peut aller jusqua 4 lilre, on emploie un flacon a large goulot 


(fig. (). 
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2° Le modéle B est le méme ‘que le précédent, monté sur 


Tey 


Osa gece rrsees case oss cS seas CDE EEELOTTEDOOT DOD BEDE DETETENO 


un tube en U, pour faire varier plus com- 
modément Ye liquide ultrafiliré ou le dia 
lysant comme composilion ou comme 
niveau. . 

3° Le modéle D, non slérilisable, disposé 
surtout ‘pour la dialyse et, éventwellement, 
l'électrodialyse, consiste en un sac dont la 
capucilé peut aller jusqu’a 4 litre, & bord 
relroussé sur une douille portant un renfle- 
ment s’appuyani sur Je bord d’un trou cir- 
culaire percé dans wn ‘couvercle de cri-tal- 
lisoir; le suc maintenu suspendu est couvert 
par une cloche. Dans le cas ot l'appareil doit 
servir pour l’électrodialyse, le couvercle du 
cristallisoir et la dluche porteront des ouver- 
tures pour laisser passer les électrodes et 
pour opérer des prises de liquide. 

4° Le modéle E, qui peut -étre stérilisé, 
sert & l'ultratillralion mais non pis a la 
dialyse, aussi bien pour les recherches chi- 
miques que biologiques. Tl consiste en un 
ballon avec col allongé et tubulure latérale; 
le col forme douille sur laquelle on confec- 
lionne ou on transporle un. sac & bord 
retroussé, fixé sur la douille au moyen d’un 
bouchon en caoulchouc percé d’un trou, au 
travers duquel passe Velfilure d'une boule 
enlonnoir servant & Jlalimentation. La 
tubulure latérale sert aussi bien pour 
exercer une légére aspiration qui facilite 


Pultrafillration quejpour invrenonet une pipette afin de ets ‘le 


liquide filtré. 


Il. — Les ULTRAFILTRES FONCTIONNANT A DES PRESSIONS ELEVEES. 


‘Les ultrafiltres fonctionnant & des pressions élevées consis- 
tent essenticllement en un tube & fond rond qui ‘se prolonge 
par une tubulure et a Vinléricur duquel on dispose, soit des 
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feuilles de papier-filtre, soit une capsule de filtres Soxhlet afin 
de supporter la membrane tout en laissant couler le liquide 
filtré; la membrane est fabriquée & méme ce tube, employé 
comme douille dans l'appareil de décollage ci-dessus décrit. 
Le modéle F fonctionnant par aspiration & la trompe a 
eau consiste en tube-filtre ajusté par un bouchon en caout- 
chouc sur une fiole & succion d’une part, et, d’autre part, au 
moyen d’une armature, il est, & son ouverture supérieure, 


Q _ fi 
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fermé par une rondelle én ‘caoutchouc traversée par une tubu- 
lure pliée deux fois & angle droit et qui vient plonger dans un 
vase ouvert (le bouchon guide le tube) contenant le liquide a 
filtver, en sorte que pendant Ja filtration l'ultrafiltre s'alimente 
par siphonnage. 

Le modéle G fonctionnant sous pression consiste en un réci- 
pient cylindrique résistant & 1 ou 2 atmosphéres et un tube 
cannelé tapissé de papier-filtre, maintenus ensemble par une 
armature de tiges et plateaux'qui sert d’une part comme [fer- 
meture, d’autre part comme assemblage rigide entre les diifé- 
reniles piéces : les plateaux qui servent & boucher les récipients 
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sont percés de trous munis de presse-étoupe traversés par un 

tube qui aménent la pression pneumatique donnée par: une 

pompe & bicyclette ou par un tube a air comprimé muni d'un 
2, 


détendeur, et un tube coudé deux fois & angle droit qui fait 
passer le liquide du réservoir dans le filtre. 


Til. — Osmometres. 


Les osmométres sont des ultrafillres-dialyseurs disposés afin 
de pouvoir, durant lultrafiltration et fa 
dialyse et apres avoir alteint un équilibre, 
mesurer le volume du liquide contenu dans 
l'appareil ainsi que la pression, méme dans 
le cas ov celle-ci n'est représentée que par 
la différence des niveaux entre le liquide 
intérieur et le liquide extéericvur. 

Le modéle H est constitué par un sie fai- 
sant corps avec un manchon en verre, Ci- 
dessus décrit, auquel manchon on a ajuslé 
au moyen d’un_ bouchon en cacutchouc 
un tube & brome, une burette graduée ou 
simplement un tube en verre effilé & sa 
partie inférieure. 

Pour lusage, cet appareil est ajuslé sur 
une épronvette ;graduée (de préiérence 
tubulée latéralement), au moyen d'un bou- 
chon en caoutchouc (qui porle un petil tube 
si la fiole n’cst pas tubulée). [1 importe sur- 
toul de conserver le liquide ullrafillré en 
contact avec la ‘paroi du sac en collodion 
lequel, au moment de la mesure, duit plon- 
ger dans ce liquide au moins aux (rois quarts 
de sa hauteur. 

Pour le remplissage, on verse le liquide & 
ultrafiltrer dans Ja boule on dans le lube 

H ouvert, el. enaspirant par Vorifice par lequel 

on introduit le liquide & ultrafi tier ou en 

soufflant par la tubulure latérale de l’éprouvetle, c'est a-dire 
en faisant aplatir legerement le sac en collodion, on e,pulse 
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une partie de l’air contenu dans le sac et dans le manchon, qui 
est remplacé par le liquide a ultrafiltrer. La manceuvre peut étre 
menée en sorte, soit de laisser une couche d’air entre le bou- 
chon et le liquide, soit & lexpulser complétement ; cette ma- 
neeuvre doit étre répélée en temps opportun afin d’égaliser la 
concentration du liquide & l’intérieur de l'appareil. 

On peut se contenter de la différence de niveau, qui peut étre 
facilement de 1 métre environ, pour activer la filtration du 
liquide ou faire intervenir soit une pression constante pneu- 
matique supplémentaire par l’orifice supérieur de l'appareil soit 
une dépression constante par la tubulure latérale. 

Lorsqu’on s'est assuré que le liquide, & Vintérieur de l’appa- 
reil, a un volume constant 4 une pression conslante et que l’on 
a apprécié augmentation de pression qu'il faut pour déter- 
miner une diminution de volume aussi petite que !’on peut, et 
inversement la diminution de pression qui provoque une rentrée 
de liquide aussi petite que possible, la lecture de la graduation, 
Vappareil ayant été jaugé, donne une mesure de la pression 
osmotique et l’ordre de grandeur de l’erreur commise dans cette 
mesure. 

Pour effectuer des mesures plus précises on peut apporter & 
cet appareil les dispositions de l’appareil de Sorensen. 
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ETUDE CYTOLOGIQUE DES RAPPORTS 
ENTRE PARASITE ET CELLULE-VEGETALE 


par J. DUFRENOY 


L’Arisema triphyllum, plante tres commune dans les sous~ 


Fic. 1. — Fragment d’épiderme d’Arisema triphyllum, examiné vilalement 
dans une solution de rouge neutre additionnée de 8 Pp. 100 de sucre. Cette 
solution est isolonique pour les cellules saines, qui restent turgescentes 
avec une*grosse vacuole V, dont le contenu se colore uniformément par le 
rouge neutre. Les cellules que pénétrent les filaments mycéliens de la 
rouille montrent au contraire laspect de cellules plasmolysées : leur 
vacuole V’ s’est rétractée, entrainant la couche de cytoplasme pariétale et 
les plastes P, qui se sont écartés de la paroi cellulaire. 


‘ois de l’Etat de New-York, ow elle est connue sous le nom de 
Jak-in-Pulpit, offre, lorsqu’elle est rouillée par l Uromyces cala- 


— 
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dit Farl, un matériel particulitrement favorable 4 l'étude des 
relations entre hdte et parasite. 

L’épiderme des feuilles, que péndtre le champignon parasite, 
peut en effet se détacher facilement par lambeaux, pour ¢tre 
soumis & l’observation vitale. 

Des lambeaux épidermiques peuvent d’ailleurs étre fixés par 


if 


my 
4 


— 


Fic. 2. — Dans les cellules pénétrées par les filaments de la rouille, le 
cytoplasme formefun réseau de trabécules, riches en globules graisseux (G) 
et qui divisent le systéme vacuolaire en de nombreuses vacuoles. Le con- 
tenu de la plupart de ces vacuoles se colore encore uniformément par le 


rouge neutre. 
Cependant, au voisinage des filaments parasites, ot! les vacuoles sonttrés 


petites, le contenu vacuolaire forme des précipités vacuolaires (p. v.) sous 
forme de granules rouge foncé, A mesure que le rouge neutre pénétre. 

Le: contenu des vacuoles de la cellule héte se colore en rouge vif par le 
rouge neutre. Les filaments mycéliens contiennent aussi des ,vacuoles (v. m.) 
mais leur contenu se colore en orangé par le rouge neutre. 


les méthodes mitochondriales, colorés zn ¢oto et montés sur 
lame. 

Les modifications provoquées par le parasite dans les cellules 
épidermiques infectées, peuvent donc étre étudiées successive~ 
ment dans les tissus vivants et dans les tissus fixés et colorés. 

L’observation vilale des lambeaux épidermiques immergés 
dans une solution de rouge neulre & 10 p. 400, montre que les 
cellules saines sont presque entitrement occupées par une 


220 ANNALES DE L’INSTITUT PASTEUR 


Vic. 3-4. — Cellules épidermiques*de feuille d’A, /riphyllum, fixées par le 
mélange d’acide osmique et dacide®chromique (Merves) et colorées par 
la fuchsine acide. 


3. Cellule traversée par un filament de rouille (my), Le filament a émis 
un sucoir S, 4 cytoplasme dense, montrant de petites vacuoles filamen- 
teuses (v. /.) dont le contenuja été précipité sous forme de batonnets. Les 
parties plus 4gées du filament monlrent des vacuoles plus grandes, arron- 
dies, avec de nombreux précipités vacuolaires (p. v.). 

Dans la cellule-hote le cytoplasme{forme de nombreux trabécules, le long 
desquels s’observent les milochondries M, méme au voisinage du filament 

.mycélien, et les plastes P. 
Le sistéme vacuolaire est fragmenté en un grand nombre de petites 
-vacuoles, dont le contenua été précipilé par le fixateur sous forme de gra- 
nules (P. V_ et qui apparaissent comme des espaces clairs entre les tra- 
bécules cyloplasmiques. 


4. Cellule parasitée ‘par un filament de rouille (my); le cytoplasme 
conserve des plastes P et des mitochondries M bien colorables ; le noyau 
s'est étranglé et est presque divisé en deux. Le sucoir (my') de la rouille 
fortement vacuolisé, ne se colore plus;que de facon diffuse comme sil 
subissait un phénoméne de protéolyse. 


RAPPORTS ENTRE PARASITE ET CELLULE-VEGETALE 2294 


énorme vacuole, dont le contenu se colore par le rouge neutre : 
le noyau et les plastes sont refoulés & la périphérie de la cel- 
lule dans la mince couche du cytoplasme. 

Lorsqu'un filament de rouille pénetre une cellule, la vacuole 
se rétracte, enlrainant la couche du cytoplasme, et la cellule 
parait plasmolysée (lig. 1). 

Puis la vacuole se fragmente en un certain nombre de 


My My’ zy my PM pv 


Fic. 4. 


vacuoles plus petites, séparées par des trabécules cytoplas- 
miques (fig. 2 et fig. 3). 

Autour du sommet du filament de rouille, en particulier, 
le systeme vacuolaire se fragmente en un grand nombre de 
trés petites vacuoles : ce phénoméne ne parait qu’un cas parti- 
culier de la loi énoncée par Mangenot, d’aprés laquelle une 
fragmentation du systéme vacuolaire s’observe dans toute une 
région cellulaire ot prédominent des réactions de protéolyse. 

Cette protéolyse, dans certains cas, parait affecter non seule- 
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ment le cytoplasme au voisinage du champignon parasite, mais 
encore la substance méme du filament mycélien. 

L’extrémité du filament se gonfle alors, se vacuolise, et le 
contour de cette masse vacuolisée devient confus (fig. 4). 

Ce phénomene parait comparable aux phénoménes décrits par 
Magrou comme exemples de phagocytose dans les cellules 
végétales (1) (V. ces Annales, 1918). 


(1) Cette étude a été effectuée au cours d’une mission d’éLudes accomplie 
comme Fellow de l’International Education Board. Nous exprimons nos 
remerciements aux professeurs Whetzel et Blodgett, de Université de Cor- 
nell, et au Doctor Moon, Doyen de I’Ecole forestiére de Syracuse, pour les 
facilités d’étude que nous leur devons. 


ETUDE CLINICO-THERAPEUTIQUE 
ET ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
SUR L'EPIDEMIE DE PARALYSIE INFANTILE 
QUI A SEVI EN ROUMANIE PENDANT L’ANNEE 1927 


par MM. G. MARINESCO, M. MANICATIDE et STATE-DRAGANESCO, 


(de Buearesl). 


I. — Partie épidémiologique et clinique. 


GENERALITES. 


La maladie de Heine-Medin, qui est apparve sous forme 
-épidémique, & plusieurs reprises, dans la plupart des pays 
européens et de l Amérique, ne s'est manifestée em Roumanie 
que l’année derniére (1927), comme épidémie d’une certaine 
importance. Son éclosion parait avoir eu une relation avec 
celle de Hongrie, ow il y eut, au cours de l’année passée, plus 
de 252 cas, d’aprés le rapport de Bokay et Vas. 

Cependant, en Roumanie, il a toujours existé, comme par- 
iout ailleurs, des cas sporadiques. Ainsi, & la clinique infan- 
tile de Bucarest, dirigée par l’un de nous (Manicatide), ont 
été hospitalisés, en 1922, 3 malades venant respectivement 
des districts Constantza, Ilfov et Dambovitza; en 1923, 
2 malades (Bucarest et district Ilfov); en 1924, 6 malades 
(3 de Constantza, 2 de Ilfov et 1 de Bucarest). En 1925, nous 
etimes, 4 l’hépital, 7 malades, dont 5 de Bucarest, 1 du district 
Ilfov et 1 de Constantza. L’année suivante (1926), 4 malades 
(2 de Constantza, 1 d’Arges et 1 d’llfov). Tous ces enfants 
furent hospitalisés entre le mois de juillet et le mois d’octobre. 
Cette année (1927), les premiers cas apparaissent au mois de 
mars & Bucarest, ensuite 1 cas au mois de mai, #4 autres en 
juin. Pendant l’été, l’épidémie atteint le maximum. 

Pour ce quia trait & la marche de l’épidémie dans tout le 
pays, nous donnons plus bas les données statistiques com- 
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plates publiées par M. Ionesco-Mihaesti (1). En effet, d’aprés 
les dates officielles complétes recueillies qar cet auteur, pen- 
dant l’épidémie de poliomyélite aigué de 1927, le maximum 
& Bucarest a 6té observé pendant le mois d’aott (190 malades 
nouveaux). Dans le reste du pays, le plus grand nombre de 
cas a été réalisé en septembre : 677. Le nombre total des 
malades (jusqu’au 20 octobre 4 Bucarest et jusqu’au 10 octobre 
dans le reste du pays) s’éléve a 1.576, dont 442 a Bucarest 
(244 autochtones, 198 des régions voisines, 1.134 en province). 

Infectés : 64 départements sur 76, 29 chefs-lieux de départe- 
ment et 527 communes rurales. Les départements les plus 
atteints ont été : Ilfov, Prahova, Vlasca, Jalomitza, Teleor- 
man, Dambovitza. Ces 7 départements a eux seuls ont fourni 
plus des 3/4 du nombre total des cas (1.234 sur 1.576). Les 
villes les plus contaminées (& part Bucarest, avec 442 cas) 
sont Ploesti (Prahova) : 31 cas, Buzeu: 21 cas, Constantza : 
15 cas. 

La morbidité la plus forte a été offerle par les enfants A4gés 


de moins de quatre ans, comme on peut le voir sur le tableau 
ci-dessous : . 


AGE DES MALADES OMEN Dies 


de poliomyélite FePacen Tees 


ALT 

OR SOed Cex Fo yo = yp ein) ected ate ee 4158 Sb 
DeUSsasOIS ANS ew aa. cae cos ey cy ee 416 26,2 
MOIS a=CuALeZ ANS fa ses ek ee ee ers 62 44,0: 
Quatrerateing ans! -5.4 328. |. SR Glee 47 3,8 
SIRPARUUIR CAN Slog roe, oon te Paes GS 8 1,4 
IDS OREC IPAS ALNGn a mame MQoeeite Bae) ae, aS) Sc 2 0,5 
Ouinzetayvine tans. 2)... 2st eee 2 1,4 
Wihgtranssetplusia 4, 4 Ort fetter be. 46 0,4 
LOtalkensrts «hl y ob: jee polit ine 446 100,06 

La morbidité se réparlit comme suit : 

POUr Te SCKe Masculine 6 5 ee ae eee 58,8 p. 100 
our le. séxeticminine Ley Wei Silt. a, Sete eee 41,2 p. 100 


La léthalité globale, calculée sur l'ensemble de 1.576 ma- 
lades signalés depuis le commencement de l’épidémie jusqu’au 


(1) Iongsco-Minszsti. Bulletin intern, de U Office international d’Hygiéne, n° 4, 
4928, 
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15 octobre, a été de 10,02 p- 109 (158 déeés). La léthalité la 
plus faible a été en milieu rural : 9,29 p. 100; la plus élevée, 
en province, milieu urbain et suburbain : 17,8 p. 100. A 
Bucarest, la mortalité n'a pas dépassé 9,5 p. 100. 

Le nombre le plus élevé de déces par poliomyélite dans lout 
le pays a été 87 en septembre, 32 en aout, 33 pendant la pre- 
miére quinzaine d’octobre. 

A Bucarest, en rapport avec lage, on a constaté la mortalité 
suivante : 


AGE DES MALADES POURCENTAGE 
de la mortalité 


a 2 SEL oS aa arias ana Pa ear Ae 3 
Cleareete alist seer sree se Gd) LUA - PE Te Bly 9,5 
Meu stress sperms. 6 btyetivs Ye obec sd): babe raseiacal 10,3 
ESET oNE 1 tg ee ee edt 
MPR RC ECs GING AD Save CPR Ag RRS a cs ao oa sao Oa, 
Cuigqreisk ans Pea. eee JBUREY Iiyne , 2eb. 25,0 
DEmeeureratick, 264). Cavs Siete essere telwe. 2 led yeedk 33,0 
LOT) ERC TD NYAS TSO ARR oe Se ae RR ee oe ea" 
WOUIACLRVIG SL AVG Men teen ee cee hy nn 4: cals 50,0 
IVES Creates CU PLES aemene eee nee ae LE) ERED UTES LIT 33,0 

FESSEAE See ee rr eee eR LES CREAR BSR ThE 9,5 


Le minislére de la Santé publique ayant institué une Com- 
mission de spécialistes, celle-ci proposa et le ministére 
approuva la déclaration obligatoire de la maladie avec isole- 
ment des malades a |’hdpital ou dans la famille pendant qua- 
rante jours. En méme temps, cette Commission s’occupa des 
autres mesures prophylactiques & prendre (fermeture des 
écoles, etc.). 

En Roumanie, l’épidémie de poliomyélite a présenté un 
degré de réceptivité trds rédnit. En effet, nous n’avons observé 
que d’une facon exceptionnelle la contagion d’hépital ou de 
famille, comme cela a été noté par A. Netter et les auteurs 
qui se sont occupés de la poliomyélite. Ainsi, sur un total 
de 202 enfants, appartenant 4 56 familles, il n'y avait que 
5 familles ot 2 enfants tombérent malades en méme temps; 
cependant, la plupart habitaient non seulement la méme 
maison, mais aussi la méme chambre et parfois le méme lit. 
D’autre part, 4 méres restérent pendant trois-quatre semaines 
avec 2 enfants a l’hdpital (dont un seulement était malade) , 
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dans la méme salle avec les autres malades et aucun des 
enfants ne contracta la maladie. Une autre mére atteinte de 
paralysie infantile habita avec son petit enfant dans la méme 
chambre, sans que celui-ci devint malade. 

En outre, dans l’hdpital, il y avait plus de 80 enfants appar- 
tenant au personnel et aucun ne fut contaminé. Nous etimes 
cependant l'occasion d’observer 2 cas de contagion hospita- 
ligre : ce fut, d’abord, celui d'une mére qui fit une paralysie 
bulbaire foudroyante; puis, celui de Venfant d’une bonne qui 
habitait avec sa mére dans la salle des poliomyélitiques. Cet 
enfant ne contracta, cependant, la maladie qu’aprés quelques 
semaines de cohabitation. 

Ces faits surprennent tout d’abord. En se basant sur de 
semblables constatations, Zappert.(4) avait nié la contagion 
directe de la maladie et avait incriminé la prédisposition 
spéciale des individus atteints, dénommée status thymico- 
lymphaticus. 

IL semble, en effet, assez probable que la constitution indi- 
viduelle joue un role dans cette maladie. Pour déterminer ce 
facteur nous avons pratiqué, avec le D’ Rosiano, la réaction 
des groupes sanguins sur un total de 55 malades et nous avons 
constaté une prédominance des groupes II et IV. 

Mais, le fait quom a observé des épidémies (telles que celles 
des Etats américains [2]), ow la réceptivité familiale a atteint 
le chiffre de 40 p. 100, montre que la virulence de l'agent 
pathogéne de chaque épidémie est variable. Certainement, 
ainsi que l’a montré Wickmann, le fait, que certaines per- 
sonnes font une forme fruste de maladie et s’immunisent, 
explique la rareté de la contagion. Mais si, & premitre vue, 
la contagion est douleuse, un examen plus approfondi montre 
quelle est certaine. En dehors de la prédisposition et de la 
qualité propre du virus, il existe aussi d’autres facteurs que 
nous me connaissons pas encore. L’état social joue-t-il aussi un 
role? C’est possible. Zappert affirme que ce sont surtout les 
enfants des gens aisés qui contractent plus facilement la 


(1) J. Zappent, R. Wrssner et K. Leiner. Studien iiber die Heine-Medinsche 
Krankh., (944. 

(2) A. Nerrer. Bull, de la Soc. médicale des Hép., séances des 12, 19 et 
26 novembre 1909, des 10 et 31 décembre 1909. 
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maladie, Chez nous, la grande majorité des enfants apparle- 
nait & des familles de paysans ou d’employés (surtout des 
chemins de fer), habitant les quartiers pauvres de Bucarest. 
Pour préciser les conditions hygiéniques locales, nous avons 
fait une enquéte sur place avec MM. les Professeurs Ionesco- 
Mihaesti, Ciuca et M. le D® Staicovici, médecim en chef de la 
capitale; mous ayons constaté que, dans les maisons contami- 
nées, régnait un manque total d’hygiéne. Mais, il faut le 
reconnaitre, les autres maisons épargnées ne se tronvaient pas 
dans des conditions meilleures. 

Dans le sens de la contagion plaide aussi le fait que, avec 
Visolement des malades, l’épidémie a diminué en Roumanie 
comme partout ailleurs. 

Pour nous, comme pour les auteurs allemands, il nous 
semble difficile de saisir sur le vif le moment de la contagion. 
Cependant, nous avons eu l'occasion de voir certains fails 
impressionnants. En voici deux exemples. Un enfant contracte 
la maladie neuf jours aprés avoir habité une maison isolée 
dans un vignoble, ot, trois semaines auparavant, il y avait eu 
un eas de poliomyélite, concernant enfant du domestique, 
qui, & ce moment, élait guézi. Un autre fait, trés curieux, c’est 
que Vinterne de l'un de nous, M. Rosianu, qui soignait des 
malades poliomyélitiques depuis trois mois, visita au mois de 
septembre, pour ses aflaires, deux villages d'un district ot 
jusqu’alors jaucun cas n’avail été signalé. Une semaine aprés 
son départ apparurent dans ce village 3 cas. I] est & remarquer 
que ce médecin avait donné, aux |paysans, du papier monnaie 
pour acheter des cigarettes dans une auberge.| 


SyMPTOMATOLOGIE. 


Nous minsisterons dans ce chapitre que sur certains points, 
tels que les phénoménes de début, le caractére des paralysies, 
certaines particularités des réflexes, les troubles de Vexcitabi- 
lité électrique, etc. 

Nous n’avons pu recueillir de données numériques précises 
sur l’incubation que dans ‘quelques cas; om peut l’évaluer a 
une dizaine de jours. 

L’invasion, dans notre épidémie, fut caractérisée, chez la 
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plupart des malades, pardes phénoménes décrits également par 
d'autres auteurs. Le début de la maladie a été brutal dans la 
plupart des cas. 

Dhabitude, la température oscillait entre 38°-40° le second 
jour et se maintenait pendant six ou sept jours en plateau, ou 
méme avec une Iégére ascension vespérale. La courbe ther- 
mique finissait le plus souvent en lysis. Chez la plupart des 
malades, la courbe de la température était modifiée par les 
injections de sérum. Comme phénoméne de début accompa- 
enant la fitvre, il y avait par ordre de fréquence : des troubles 
gastro-inle-tinaux (presque constants dans tous les cas), de 
I'hyperémie pharyngienne, parfois accompagnée d’angine, des 
sueurs proluses, un état d’agilation pendant le sommeil avec 
délire et parfois des convulsions, de la somnolence, e!, chez les 
enfants plus agés, de la céphalée. Parmi les troubles intesti- 
naux, les vomissements étaient les plus fréquemment observés 
Quant aux troubles intestinaux, dans deux statistiques diffé- 
rentes, nous avons noté chez un groupe de malades la diarrhée, 
plus souvent que la constipation, dans l’auire inversement. 
Objectivement, tous les enfants présentaient, dés les premiers 
jours, une raideur de la nuque, plus rarement du tronc, et une 
impossibilit» de se maintenir dans la position assise. Notons, la 
rareté de l’herpés labial dans cette affection (4 cas sur 280); une 
fois, il apparut deux semaines apres le début. 

Des le début, nous avons observé des douleurs dans les 
membres; mais, dans un certain nombre de cas, il existait 
quelquefois des secousses myocloniques, irréguliéres comme 
rythme. 

Sur 158 malades, ot les renseignements furent trés précis, 
les paralysies apparurent dans l’ordre suivant: chez 10 malades, 
le premier jour; chez 18, le deuxiéme; chez 46, le troisidme ; 
chez 39, le quatrieme; chez 12, le cinquisme; chez 7, le 
sixiéme ; chez 3, le septitme; chez 5, le huitieme; chez 4, le 
neuvieme ; chez 2, le dixitme ; chez 10, le onzi¢me jour de la 
maladie. 

Comme on le voit, le maximum de fréquence fut entre le 
deuxiéme et le quatritme jour. Dans ces cas, les paralysies 
atteignirent leur maximum, dés le début (dans 93 cas) ; dans 
les autres (56 autres cas), elles s’installérent insidieusemen 
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Souvent, la paralysie fut précédée de douleurs dans le terri- 
toire correspondant. La répartition des paralysies était radicu- 
laire; l'extrémité proximale étant le plus souvent touchée. Dans 
les cas of) un membre élait attcint d’une facon globale, ce 
sont les mouvements distaux qui apparaissaient les premiers. 
Cependant, au niveau.des membres inférieurs, dans la plupart 
des cas, c'est le groupe antéro-externe et surtout postérieur de 
la jambe et du pied (S,, 8,, L,) qui restait avec des atrophies 
marquées. Plus fréqguemment que la musculature des extré- 
mités, ¢’ étaient les muscles du cou qui étaient atteints, d’ou la 
téte ballante, tombant surtout en arriére, mais cette atteinte, 
quoique toujours précoce, était toujours transitoire. 

Nous avons observé, dans une proportion de 8 p. 100, des 
troubles sphinetériens : rétention d’urine et perte de matidres, 
apparaissant au commencement de la maladie. 

En général, ces phénoménes n’ont pas persisté plus d’une 
douzaine de jours. Un paraplégique présenta de lincontinence 
d’urine, deux semaines aprés le début, A la suite d’une séance 
de radiothérapie. Klle dura plus de huit jours. 

La paralysie fut toujours du type flasque, avec les modifica- 
lions connues des réflexes. Presque toujours, la motilité active 
réapparaissait avant les réflexes tendineux. Dans les cas de 
paralysie des membres inférieurs, il existait en méme temps 
des changements des réflexes cutanés. Assez rarement, el, en 
général, quand la paralysie intéressait l’abdomen, les réflexes 
abdominaux cutanés ne se produisaient plus. En ce qui con- 
cerne le réflexe médio-pubien de G. Guillain, nous avons cons- 
taté dans un certain nombre de cas, une dissociation, c’est-a- 
dire que la réponse abdominale était normale et la réponse des 
adducteurs absente, ce qui relevait de la paralysie des mus- 
cles de la cuisse. Souvent, nous avons noté la perte du réflexe 
péronéo-fémoral postérieur avec conservation du réflexe tibio- 
postérieur (réflexes décrits par MM. Guillain et Barré). Le 
réflexe crémastérien n’était jamais absent. Quant aux réflexes 
cutanés plantaires, on constatail, le plus souvent, une dimi- 
nution ou abolition de la flexion. Le signe de Babinski éiait 
rare et, dans un cas, il s'accompagnait d'une hyper-réflec- 
tivité tendineuse. Nous ne parlons pas ici des enlants au- 
dessous de huit mois, chez lesquels ce signe est physiologique. 
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Parfois chez les enfants, par Vexcitation de la plante, on 
obtenait une réponse en extension, associée le plus souvent & la 
triple rétraction, dans ces cas on n’observait que ce phénoméne; 
si on prenait la précaution préalable de tenir les orteils en 
légére extension, avant l’excitation, la réponse était une flexion. 

Les autres réflexes n’étaient pas modifiés. 

L’examen de la chronaxie pratiqué par l’un de nous avec 
MM. 0. Sager et A. Kreindler (1) dans les diverses périodes 
de la paralysie nous donna les résultats suivants. 

Tout d’abord, nous avons constaté que le virus a une prédi- 
lection pour les groupes ceilulaires & grande excitabilité. C'est 
ainsi que sont touchés aux membres supérieurs les muscles 
ayant les chronaxies 0c,18-0c,16 (biceps, long supinateur, del 
toide), aux membres inférieurs ceux ayant les chronaxies 
0c,10-0c,16 (quadriceps). Enfin, 4 la face, les muscles ayant 
des chronaxies 07,24-0¢,36 (orbiculaire des lévres, les muscles 
du menton) sont plus atteints que ceux ayant les chronaxies 
de 0c,44-006,70. Cependant, pour le méme groupe de muscles a 
petites chronaxies, l’intensité de la lésion peut varier, mais 
dhabitude tous les muscles d’un méme groupe sont pris, 
méme lorsque la clinique et l’examen électrique classique nous 
informent qu'un seul muscle est malade. Ceci a beaucoup 
d’importance au point de vue du traitement, qui doit étre 
dirigé précisément sur ces muscles peu atteints. 

En ce qui concerne les effets de ladiathermie sur le membre 
paralysé, nous avons observé chez plusieurs malades qu’aprés 
chaque séance de diathermie la chromaxie diminuait de la 
moitié pour revenir une heure plus tard a la valeur initiale. 
Cette modification de la chronaxie est paralléle aux variations 
de la température produites par la diathermie dans le membre 
malade. 

La méthode chronaximétrique nous a permis, d’une part, 
d’établir un pronostic plus précis, et, d’autre part, de suivre 
lévolution du processus pathologique. De cette maniére, nous 
avons pu diriger d’une facon certaine la thérapie, surtout 
sur les groupes musculaires atteints, et de suivre pas a pas les 
effets thérapeutiques de la méthode utilisée. 


(1) G. Martesco, Sacrr et Kreinoter. ©. R. Soc, Biol., 1928. 
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Parallélement aux troubles paralytiques, il y avait des modi- 
fications de la température locale. West ainsi qu’avee le 
D* Mihaiesco nous avons conslaté, sur les territoires cutanés 
correspondants aux muscles atteints, une différence de 1° ou 2° 
en moins par rapport aux régions saines, dés la deuxivme 
semaine apres le début. Chez deux adultes, en mesurant 
lindex oscillométrique, nous avons trouvé une diminution 
de deux degrés au niveau du membre paralysé, ce qui 
explique en partie les troubles trophiques qui surviennent 
dans la maladie de Heine-Medin. 


ForMES CLINIQUES. 


Du point de vue des formes cliniques rencontrées dans cette 
épidémie, nous allons distinguer six groupes : 

1° La forme spinale ou poliomyélitique ; 

2° La forme bulbo-protubérantielle ; 

3° La forme cérébrale : 

4° La forme mésocéphalique ; 

5° La forme méningée ; 

6° Des diverses formes. 

La forme spinale. — Comme on l’a remarqué dans tous les 
pays, la forme spinale a prédominé aussi en Roumanie. Sur un 
total de 280 cas de la maladie de Heine-Medin, étudiés par 
nous, 246 rentraient dans cetle catégorie. Ceci donne 87 p. 100 
de cas de paralysies spinales. Au cours d'autres épidémies, les 
divers auteurs ont eu un pourcentage de 65 p. 100. Ce groupe 
comprend 11 malades présentant de la paralysie faciale. Les 
246 cas de paralysies spinales furent répartis de la maniére 
suivante : monoplégie ou monoparésie brachiale, 16; crurale, 
44; paraplégies ou paraparésies associées & une monoplégie 
brachiale, 23; monoplégies brachiales ou crurales croisées, 
8 cas; tétraplégies ou tétraparésies, 49 cas. 

Parmi ces malades, 25 évoluérent vers le syndrome de Lan- 
dry et.1 7 succombérent, Dans les autres 8 cas, la marche ascen- 
dante des paralysies fut limifée vers le quinzi¢me jour. Dans 
quelques-uns, nousavons noté des troubles respiratoiresim por- 
tants et surtout une tachypnée allant jusqu’a 40, 45, 50 respi- 
rations. par minute. Kn méme temps, il y avait une paralysie 
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lotale des muscles thoraciques auxiliaires de la moitié gauche 
ou droite et une hémi-paralysie du diaphrag me. 

Dans ces huit cas, nous avons noté seulement deux fois des 
troubles assez légers de déglutition et chez plusieurs une voix 
éteinte. Deux fois, on a remarqué une inégalité pupillaire avec 
myosis, dans la moitié correspondant & Phémithorax paralysé. 
Comme on le voit, la lésion poliomyélitique, dans ces cas, a été 
cervico-dorsale et n’a alteint le bulbe que rarement: elle n'y a 
déterminé qu'une alteinte minime. 

Dans 17 cas, l’évolution, nous l’avons déja dit, s’est terminée 
par la mort. Chez deux malades, il s’agissait d’une marche 
descendante. Tout d’abord, il ‘est apparu une paralysie faciale 
suivie immédiatement par des troubles de la déglutilicn et de 
la respiration, ensuite les membres supérieurs et inférieurs se 
sont paralysés. La mort survint, trois jours aprés le début, par 
asphyxie progressive. Dans les autres cas, la progression se fit 
en quelqués jours, tandis que, chez les autres six enfants, des 
troubles cardiaques et respiraloires graves s‘installérent, a 
quelques heures d’intervalle, le méme jour que la tétraplégie : 
Ja maladie ne dura pas plus de trois jours. Enfin, le dernier 
enfant. qui avait eu une tétraplégic, en voie de régression, 
mourut au bout de deux mois et demi avec une paralysie res- 
piratoire. 

On peut rapprocher des cas de syndrome de Landry & type 
descendant, la forme bulbo-protubérantielle. Elle se caractérise, 
comme on le sail, par l’atteinte des nerfs craniens. D’aprés son 
évolution, il faut distinguer une forme grave aigué et une 
forme a évolution subaigué. Nous avons eu l’occasion de voir 
ane malade qui succomba a Ja suite d’une paralysie bulbaire — 
aigué. La maladie débuta, dans ce cas, d’une facon brutale par 
Vhyperthermie, des vomissements, de la céphalalgie, des 
bourdonnements d’oreille et des vertiges avec troubles d’équi- 
libre. Le second jour, elle avait de la diplopie, des troubles 
légers de la déglutition et, le troisiéme jour, une paralysie 
faciale droite totale, avec des troubles labyrinthiques du méme 
colé, parésie, trismus et troubles respiratoires, avec crises de 
suffocalion et agitation motrice, qui simulait une agitation 
nerveuse ou l'état d’angoisse de la rage. Cette malade succomba 
le jour méme ,a la suite d'une crise d’ceedéme pulmonaire aigu. 


ee 
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Par la ponction lombaire on avait constaté, des le second jour 
de la maladie, une polynucléose (400 élémeats par millimatre 
cube), se traduisant par un aspect louche du liquide. 

A son entrée a l’hépital, cette malade boitail déja du membre 
inférieur droit. Elle parait avoir eu une ancienne paralysie 
infantile qui lui aurait laissé comme séquelle cette monopa- 
résie. Ce fait montrerait que, méme dans ce cas, il n'y avait pas 
eu une paralysie bulbaire d’emblée, mais une localisation bulbo- 
protubérantielle, secondaire & une lésion ancienne. L'examen 
anatomique de la moelle a confirmé celte hypothése. Kn effet, 
nous ayons constaté dans la région lombo-sacrée un foyer 
poliomyélitique ancien, landis que dans le reste du névraxe il 
y avait des lésions du type aigu. Il s‘agissait dans ce cas d’une 
reprise poliomyélitique, comme I’a noté M. P. Marie (4). 

Quant a /a forme relativement légére bu/bo-protubéraniielle, 
nous y rattacherons des cas présentanlt une atteinte des nerfs 
craniens. Parmi les nerfs touchés, c’est le facial qui l’est le 
plus fréquemment. En effet, pendant 1 épidémie roumaine, sur 
280 malades, nous avons noté 21 cas de paralysie faciale et 
toujours unilatérale. Sur ces 21 malades, 8 seulement présen- 
laient, comme seul symptéme, latteinte de la 7° paire; 
chez 141 autres, il y avait en méme temps une parésie ou para- 
lysie des extrémités et, chez les deux autres, une paralysie des 
nerfs moteurs ds yeux el méme une fois la paralysie du vague, 
ce gui nous avait fait penser & un croup diphlérijue. I] est a 
remarquer que, presque dans tous ces cas, les phénoménes 
généraux du début ont élé modérés et la paralysie faciale est 
apparue en général entre le premier et le dixiéme jour de la 
maladie. Presque toujours il s agissait d'une paraly-ic faciale 
totale et, dans la plupart des cas, elle s est montrée tiés tenace, 
conservant ses caractéres, méme au bout de cinquante jours. 
Nous avons parlé plus haut des modifications de la chronaxie. 

Nous n’avons pas observé, au cours de cette épidmie, des 
formes cérébrales corticales, mais nous avons rencontré un 
syndrome parkinsonien, qui constitue une nouvelle forme de 
la maladie de Heine-Medin, la forme mésocéphalique. 

Nous avons donné, ailleurs, l observation compléte de ce vas 


(1) P. Marte. Maladies de la moell, 1892. 
16 
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qui concerne un syndrome parkinsonien caractérisé par un 
tremblement typique, de I’hypertonie et de l’hypokinésie, 
associé & une paraplégie poliomyélitique. Ces troubles sur- 
vinrent chez un enfant agé d’une année. Les manifestations 
parkiinsoniennes s’installérent deux semaines aprés la paralysie 
des membres et ne durérent que trois semaines. 

L’exislence de ce syndrome parkinsonien transitoire, au cours 
de la maladie de Heine-Medin, n’a pas été signalée jusqu’a 
nous. Il est vrai, cependant, que Wickmann a noté l’existence 
de sevousses musculaires qui ont peut-étre une cerlaine analogie 
avec les troubles observés par nous dans ce cas. Pour nous, il 
n’ya aucun doute que la poliomyélite peut, parfois, créer des 
syndromes cliniques comparables & l’encéphalite épidémique. 
L’examen histologique, que nous avons pratiqué dans une 
série de cas de paralysie infantile, nous a d’ailleurs montré la 
fréquence des lésions nigériennes et du tuber cinereum, siége 
d’éleetion de la maladie de Von Economo. 

Noire cas présente encore de lintérét par le fait qu'il 
démontre la pluralité d’origine du syndrome parkinsonien. 

Plus fréquente nous apparait la forme méningée isolée par 
Wickmann et décrite ensuite par A. Netter (1), Zappert, etc. 
Nous avons rencontré, sur 280 malades, 6 cas de forme 
méningée non accompagnée de paralysies. Dans 1 cas, il exis- 
tait une: faiblesse des muscles dorso-spinaux. Dans 2 cas, le 
liquide céphalo-rachidien avait des modifications minimes. 
Beaucoup plus fréquente encore nous est apparue la forme 
méningitique, associée aux paralysies. Nous devons insister 
sur la fréquence des phénomenes méningés, constatés au début 
de Vaffection, tels que la céphalée, les vomissements, la 
constipation, la rachialgie, la raideur de la nuque et du tronc, 
la présence du signe de Kernig et de celui de Brudzinski, la 
lymphocytose du liquide céphalo-rachidien, ete. Cependant, 
nous croyons préférable de faire entrer, dans le groupe des 
formes méningées, seulement les formes méningées pures, non 
accompagnées de paralysies. Crest, d’ailleurs, la cause pour 
laquelle nous donnons un chiffre trés réduit des cas de forme 
méningée, en comparaison avec la slatislique des autres 


(1) A. Nerrer et J. Tinen. Assoc. frang. de Pédialrie. Congrés de 1940. 
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auteurs. Comme évolution, ces cas ont été les plus favorables 
et ont abouti rapidement & une guérison totale. 

Quant & la forme ataxique, décrite par certains auteurs, 
nous ne l’avons pas rencontrée. Nous:avons cependant observé 
des troubles chez une adulte avec paralysie bulbo-protubéran- 
tielle aigué, mais ils étaient de nature labyrinthique (nystag- 
mus, déviation tonique des bras, latéro-pulsion et méme titu- 
bation). L’examen ultérieur microseopique de ce cas nous a 
montré l’existence de Iésions importantes des noyaux vesti- 
bulaires bulbo-prétubérantiels. 

On a décrit également une forme polynévritique ow analogue 
aux polynévrites, comme le dit Wickmann. On englobe dans 
ce groupe les cas présentant des douleurs & la pression des 
masses musculaires et des trones nerveux. Quelquefois, on a 
noté des signes nets de sciatique. Nous croyons que cette déno- 
mination de forme polynévritique doit étre rejetée. Pour qu’il 
existe une polynévrite, i] tfaudrait qwil y eit surtout une répar- 
tition distale des troubles sensilifs ou moteurs. Mais ce n’est pas 
le cas. La répartition des paralysies dans la poliomyélite est de 
type plutot radiculaire et le segment proximal est le plus touché. 
Quant aux troubles sensitifs objectifs, nous ne les avons presque 
jamais rencontrés. [] n’en est pas de méme des phénoménes 
douloureux spontanés ou provoqués. Ils ont une certaine fré- 
quence. Leur origine doit étre cherchée non pas dans le nerf 
périphérique mais au niveau de la moelle ou de la portion sensi- 
ble ganglio-funiculo-radiculaire et surtout méningo-radiculaire. 
La rachialgie du début reconnait cette derniére origine. C’est 
une origine méningo-radiculo-funiculaire que doivent avoir 
ces algies irradiées le long du sciatique ou des nerfs du bras et 
qui s’exagérent par les mouvements et l’extension forcée du 
membre et peuvent étre provoquées par la pression des nerfs et 
des muscles. En dehors du signe de Laségue tres net, un adulte 
réalisait toute la symptomatologie sensitive de la sciatique. 

Parfois, la douleur prend le type cordonal décrit par Barré (1) 
et méme wun caractére thalamique. La douleur cordonale 
observée par nous consistait en une sensation de bralure tenace, 
qui apparaissait quelque temps avant l’installation d’une para- 


(1) Barré. Presse médicale, 1921. 
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lysie dans le méme territoire. Dans 3cas, nous avons cependant 
rencontré des algies tardives-violentes, exacerbées pendant la 
nuit, quand elles provoquaient l’insomnie et l’agitation. Cette 
sensation de brtilure ne cédait que trés peu & l’action des médi- 
caments. Ce caractére rapproche cette algie de la douleur tha- 
‘ lamique ou de la douleur produite par le zona. Par conséquent, 
nous croyons que la dénomination de forme polynévriti jue doit 
étre remplacée par celle de forme algique de la maladie de 
Heine-Medin. 

Avant de terminer ce chapilre, nous ne pouvons passer sous 
silence un dernier groupe de cas englobant, d’aprés Wickmann, 
les formes frustes et atypiques, apparaissant au cours d'une 
épidémie et se présentant soit sous la forme d'une grippe, soit 
sous le tableau d'une infection générale peu précise, soit 
comme « méningisme » ou comme de simples « troubles 
gastro intestinaux ». Au cours de l’épidémie de 1905, Wick- 
mann a pu réunir, sur un total de 868 cas de poliomyélite, 
157 cas aborlifs. Dans l’épidémie roumaine, nous avons ren- 
contré, en elfet, certains cas fébriles particuliers, mais seule- 
ment dans laclientéle privée, ot il est probable qu'il s’agissait 
ile la maladie de Heine-Medin Un de cvs étals fébriles grip- 
paux est apparu chez la sceur d’un poliomyélitique. 

On sait d'ailleurs ’importance des cas frustes dans la pro- 
pagalion de la maladie; probablement, limmunité « naturelle » 
de cerlains.sujets reléve d'une infection antérieure, comme on 
l'a signalé d’ailleurs. 


Evorution. Cowerication. Morraitre. 


L’évolution de la maladie, dans nos cas, a suivi le méme 
cours que dans les diverses épidémies connues. La mortalité 
globale, pendant toute l’épidémie, fut d'environ 10,02 p. 100. 
Une statistique des malades hospitalisés dans la clinique infan- 
tile de Bucarest, de mars & oclobre 1927, donna une mortalité de 
16, 6p. 100. Au début de l’épidémie, pendant les premiers jours 
de juillet, la mortalité (statistique d’hdpital) fut de 26 p. 100 
(sur 25 enfents hospitalisés, 9 succombérent). Sur 130 malades 
hospitalisés, du 15 aofit au 1°" octobre, a la Clinique neurolo- 
gique de Bucarest, on n’enregistra que 3 cas mortels, dont 
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Yun par toxicose, lantre par méningite pneumococcique et 
le troisiéme, un adulte, par paralysie butbaire. Presque tous 
les cas mortels le furent, par paralysie ascendante, dans les 
premiers jours ou dans les deux premieres semaines. 

Nous n’avons pas constaté de récidives, sauf le cas rappelé 
plus haut. Nous avons vu cependant trois rechutes. Un enfant 
tétraplégique, en voie d’amélioration, fit une paralysie bulbaire 
morielle trois semaines plus tard. 

Apres deux mois d'état slationnaire ou légérement régressif, 
un autre enfant eut une recrudescence de sa maladie et mourut 
trois mois apres le début; enfin, un troisitme malade, qui pré- 
sentait une paraparésie en régression, fit, le trente-septiéme 
jour, une paraplégie qui guérit assez vite sous influence du 
sérum de Pettit. 

Il est intéressant de rappeler que, dans quelques. cas, les 
malades ont présenté des complications broncho-pulmonair:s, 
qui cédérent assez vile. Nous avons observé aussi quelques 
maladies inlercurrentes : une fois une angine diphtérique, une 
autre fois un oreillon, enfin, une rougeole, qui n’aggravérent 
pas la poliomyélite. Trois malades atteinls de paralysie infan- 
tile étaient en méme temps des hérédo-syphilitiques et la 
maladie n’évolua pas plus gravement que chez les autres. 

Le diagnostic, dans presque la totalité des cas, fut assez 
facile. Nous allons remarquer que, dans 3 cas ow il s’agissait 
de malades agés de douze a treize ans, atteints de rhumatisme 
aigu, on a cru, au premier moment, a une poliomyélite. On 
sait d’ailleurs que Pierre Marie a insisté sur les erreurs pos- 
sibles avec le rhumatisme aigu. Chez l’adulte, nous avons vu 
des cas ou le diagnostic offrait des difficultés réelles. Il s’agis- 
sait de diagnostics différentiels avec la syphilis spinale. La 
ponction lombaire nous aida & trancher la question dans la 
plupart des cas. 

Nous avons pratiqué /a ponction lombaire sur 152 malades, 
d’age différent, dont trois adultes. Chez une femme avec para- 
lysie bulbaire il y avait 400 polynucléaires par millimétre 
cube, le septiéme jour de Ja maladie. Enfin, chez un lroisi¢me 
adulte, au quinziéme jour, on notait 10 lymphocytes par milli- 
metre cube. La réaction de Nonne-Apelt et celle de Bordet- 
Wassermann y étaient posilives et la réaction du benjoin 


238 ANNALES DE LINSTITUT PASTEUR 


colloidal présentait le type syphilitique. Chez l'enfant, on pra- 
liqua une ponction deux fois, dans la phase préparalytique et 
on trouva respectivement 60 et 120 éléments (quelques poly- 
nucléaires et cellules endothéliales et la plupart des lympho- 
cytes). Dans les autres cas, dans la période fébrile (jusqu’au 
sepliéme jour approximativement), nous avons constaté une 
pléocytose variant entre 1 et 90 éléments (presque exclusive- 
ment des lymphocytes). 

Plus tard, la pléocytose diminuait. Il y avait alors 1 a 
8 éléments et d'une facon exceptionnelle 20 par millimétre 
cube. Dans la plupart des cas, la proportion des albumines 
augmentait, mais la réaction des globulines était plus rare- 
ment positive. En ce qui-concerne la réaction de Guillain, sur 
35 cas examinés, nous avons obtenu une précipitation totale en 
3 cas (le Wassermann étant négatif deux fois); dams 13 cas, la 
réaction était sous-pusitive et ce n’est que dans les autres 
cas (19) quelle était négative. Nous tenons a insister sur la. 
présence d’une réaction de Bordet-Wassermann, parfois posi- 
tive, dans le liquide ou dans le sang, en l’absence de toute 
infection spécifique. La positivité de cette réaction dans le 
liquide d'un sujet adulte ayant une paraplégie flasque nous 
trompa méme une fois quant au diagnostic. 

Dans cet ordre d’idées, rappelons que les recherches effectuées 
par le D" Bratesco, dans le laboratoire de la Clinique infantile 
de Bucarest, sur le contenu en sucre du liquide céphalo-rachi- 
dien, décelérent une glycorachie variant entre 0,52-0,80 
(moyenne 0,65 p. 100). Entre le troisiéme et le seizieme jour, 
la glycorachie fut plus marquée que dans la période tardive, 
ou elle varia entre 0,42-0,52, atteignant exceptionnelle- 
ment 0,75. 

L’examen du sang praliqué dans les premiers jours nous a 
montré une leucocytose (13.000-16.000). Dans une forme 
grave, nous avons nolé, le deuxiéme jour de fiévre, une leuco- 
cytose de 18.000 avec prédominance de polynucléaires neutro- 
philes. 

Dans les cas plus anciens, la leucocytose variait entre 8.000- 
10.000 avec une lymphocytose de 30-40 p. 100. 

Quant aux autres recherches sanguines, il faut remarquer 
que, dans la réaction de Meinicke, pratiquée par le D" Rusesco, 
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ne fut positive que deux fois sur 514 cas (il s’agissait de 
syphilis). Enfin, avec le D"'Rosiano, nous avons pratiqué une 
intradermo-réaction avec un antigéne préparé avec des centres 
neryeux et des ganglions Iymphaliques, qui nous donna tou- 
jours des résultats négatifs. 


lI. — Partie thérapeutique. 


Comme prophy/axie, en Roumanie, on a eu recours.a l'isole- 
ment des malades (pendant quarante jours) et a la fermeture 
des écoles primaires et des jardins d’enfants. On n’a pas fait 
d’essais préventifs avec le sérum de convalescent, qui semble, 
@aprés les recherches laborieuses de Davide (1), un moyen 
excellent pour la prophylaxie des petites villes ou des villages 
& nombre restreint d’habitants. Jlserait intéressant d’employer 
de la méme maniére le sérum de Pettit. 

Quant au traitement curatif, dans les cas de paralysie infan- 
tile soignés par nous, nous avons employé sur des groupes 
différents de malades : le sérum de convalescent, le sérum de 
Pettil, la méthode de Bordier (radiothérapie et diathermie), 
l'hémothérapie. Il faut ajouter qu’il s’agissait presque toujours 
de malades dans la phase paralytique. 


SHRUM DE CONVaLEscenT (méthode de Netter). 


Nous appliquames ce trailement 4 19 cas. Le sérum fut 
récollé chez des enfants qui avaient eu la maladie a peu prés 
deux mois auparavant, ce qui fat trés difficile. 


Nous avons utilisé le traitement par le sérum de convalescent sur un seul 
cas dans la phase préparalytique (dés le deuxitme jour de maladie). L’enfant 
guérit complétement au bout de quatorze jours, sans faire une paralysie quel- 
conque. Les 18 autres malades furent traités en pleine phase paralytique. 
‘De ce nombre, dans un groupe de 5 cas, il s’agissait d'un syndrome ascendant! 
rapidement évolutif (forme trés grave) Le sérum de convalescent injecté sen 
quantité suffisante (20-40 cent. cubes, dont moitié par voie intrarachidienne), 
mais un peu tardivement aprés le début (du troisiéme au sixiéme jour), ne 
réussit pas A empécher la mort qui survint le jour méme, Ie deuxiéme jour 
ou, une fois, ‘le troisiéme jour aprés l’injection. Dans un deuxiéme groupe 


(1) A. Davior. Communic. a VOffice international a'hygiéne, novembre 1927. 
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de 6 cas, il s’agissait également de troubles bulbaires, soit d’emblée, soit par 
suite d'un syn: ome ascendant, moyennement progressif, mais toujours séveére. 
Dans 3 cas on arréta la marche ascendante; ensuite les troubles bulbaires 
régressérent. Les enfants conservérent cependant des séquelles sérieuses du 
co’é des membres inférieurs (marche impossible). Chez ces malades, le 
traitement ful instilué assez tardivement (cinqui¢éme au septi¢me jour), mais 
la marche relativement lente de la maladie permit d’administrer une quantité 
suffisante de sérum (40-75 cent. cubes). Ajoutons que chez un enfant oninjecta 
aussi du sérum de Pettit. Méme amélioration marquée immédiate, et ensuite 
guérison, dans un autre cas, avec un traitement suffisant. Quant aux 
deux autres malades, l'un succomba en plein traitement sérique — traite- 
ment commencé trop tardivement el a dose insuffisante — l’autre, dont les 
troubles respiratoires étaient légers, resta stationnaire tout d’abord, a la 
suite d’un trailement sérique s’améliora beaucoup aprés cinquante jours. mais 
fit une rechute mortelle soixante-seize jours aprés le début de sa maladie. 
Le traitement peut étre considéré cependant, dans ce cas, comme insuffisant. 
Dans un quatriéme groupe nous rangeons deux cas, avec des troubles bulbo- 
protubérantiels modérés et presque slalionnaires. Dans le premier cas, une 
injeclion intramusculaire de 10 cent. cubes de sérum déclencha des accés 
convulsifs, qui amenérent la mort en quélques heures. II s’agit dans ce cas 
peut-étre de phénomeénes anaphylactiques, d’autant plus que l'enfant avait 
subi auparavant un traitement auto-hémothérapique. Avec. un traitement 
insuffisant et tardif, Vautre malade guérit complétement. Cette évolution se 
serait probablement produite, méme sans ce traitement. 

Enfin, le dernier groupe concerne une série de 4 cas (formes moyennes 
ou légéres, avec paralysie des membres seulement), auxquels fut administré 
surtout du sérum de convalescent, en petite quanlité et assez lardivement. 
L’effet immédiat chez tous les enfants fut peu manifeste, mais 4 d’entre 
eux eurent une rémission presque totale au bout de quarante a soixante jours; 
un seul conserva des séquelles. 


Sion établit un tableau global des résultats obtenus par la 
méthode de Nelter, sur 19 cas trailés nous avons eu: 

6 cas de guérison complete ; . 

5 cas améliorés, méis avec séquelles sérieuses; 

8 cas de mort. 

Ce traitement par le sérum de convalescent reste inefficace 
dans les cas trop graves, ot les troubles bulbaires ont eu une 
extension rapide. Il est possible que cette inefficacité soit due 
— dans nos cas — au fait que les injections furent pratiquées 
trop tardivement (du troisiéme au sixiéme jour de la maladie). 
Son action cependant s'est montrée d’une 1 éelle valeur dans les 
cas bulbaires 4 évolution plus lente (qui autrement auraient eu 
peut-étre une évolution mortelle), malgré la sérothérapie appli- 
quée, plus tardivement encore (Ju cinquiéme au sepli¢me jour) 
que dans les cas précédents. La sérothérapie employée dans les 
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formes moyennes et légéres nous donna des résultats encore 
meilleurs, avec un pourcentage de quasi-guérisons important 
Dans ces cas, méme un traitement assez tardif (du qualiiéme 
au dixiéme jour) fut efficace. 

Nous sommes convaincus que la méthode de Netter, qui a 
des bases scientifiques réelles, peut donner des résultats méme 
dans les cas & évolution grave, si elle pouvait étre employée dés 
le premier moment, peut-étre le premier jour de fidvre, chez 
tout enfant pendant une épidémie — postulat qui devrait étre 
observé également avec le sérum de Pettit —. On connait 
@ailleurs les résultats excellents obtenus en Amérique par une 
sérothérapie précoce, c’est-a-dire dans la phase préparalytique 
(Zinger, Draper, Amoss, ete.). 


TRAITEMENT PAR LE SERUM DE Pettit (1). 


Nous avons appliqué ce trailement avec le professeur 
Ionesco-Mihaesti sur 30 cas, dont la plupart ont pu étre suivis 
pendant une quarantaine de jours. Le sérum a été injecté dans 
Ja période d’installation des paralysies. La quantité a varié 
entre 20 et 250 cent. cubes et, dans la presque tolalité des cas, 
Je traitement a été continué un temps suffisamment long. 


Sur 30 malades nous etimes 6 cas mortels. Dans presque lous ces derniers, 
il s'agissait de formes graves : tétraplégies avec des troubles bulbaires. Le 
traitement fut commencé, dans | cas, le deuxiéme jour, en 2 cas le troi- 
siéme, en 1 cas le cinquiéme et 2 fois le septiéme jour aprés le début fébrile. 
Chez ces deux derniers malades on injecta pendant huit jours jusqu’a 
200 cent. cubes dont 20 A 60 par voie intrarachidienne les premiers jours. Les 
enfants succombérent cependant : l'un deux semaines, l'autre trois semaines 
aprés le début. Chez les 4 autres malades | évolution plus rapide ne permit 
d'injecter que 20 a 60 cent. cubes de sérum pendant un jusqu’a trois jours, 
car la mort survint rapidement. 

Les 24 malades restants forment 3 groupes et peuvent élre réparlis 
comme il suit : 7 formes légéres, 8 moyennes, 9 formes sévéres. 

Le premier groupe contient surtout des formes méningées. Le second 
groupe comprend surtout des cas de paraplégie ou triplégie. Le troisiéme 
groupe comprend des cas présenlant des formes méningées graves ou des 
paralysies graves, dont quelques-unes avaient tendance a enyabir le bulbe. 


(1) Le sérum a été envoyé gracieusement a l'Institut de M. le professeur 
J. Cantacuzéne par M. le professeur Pettit, dou il a été distribué aux 


hopitaux. 
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De ces 24 malades, aprés quarante jours ou plus tdt, nous 
etiimes : . 

7 guérisons complétes ou présque completes; 

6 améliorations marquées avec séquelles légéres ; 

3 améliorations moyennes avec séquelles appréciables , 

8 améliorations légéres avec séquelles considérables ou assez 
importantes. 


Parmi les cas guéris, 5 étaient des formes légéres, en général méningées 
et sans parésies; dans 2 il s’agissait de formes sévéres, mais toujours 
méningées. L’un des 2 derniers malades présentait en plus une paralysie 
des muscles dorso-lombaires, chez l’autre il existait quelques troubles res- 
piratoires. Dans 3 cas, dont une forme sévére, Ja quantité de sérum fut 
petite > 30 4 40 cent. cubes en total; dans les aulres cas le traitement a été 
suffisant ou méme intensifié. 

Des 6 malades avec amélioration marquée, 2 cas concernaient des formes 
légeres, 3 des formes moyennes el le dernier une forme assez sévére (com- 
pliquée ensuite de diphtérie pharyngienne). Dans ces cas, deux fois le trai- 
tement a été insuffisant (20 a 30 cent. cubes), dans les autres cas il était 
suffisant (120 cent. cubes) ou intense (160 4 200 cent. cubes). 

Les injections ont. été pratiquées entre le deuxiéme et le neuviéme jour du 
début de la maladie et continuées pendant un intervalle de temps variant 
entre un et neuf jours (la pluparl cing & six jours). 

Les 3 cas, améliorés partiellement avec des ‘séquelles appréciables, étaient 
des formes moyennes et la quantité a été respectivement de 60 cent. cubes, 
120 et 160 cent. cubes injectés en quatre ou cing jours. 

Le traitement fut commencé deux fois le huitiéme jour et une autre fois 
le sixiéme jour aprés le début. 

Quant aux 8 derniers malades, qui n’ont eu qu'une amélioration légére avec 
séquelles plus ou moins considérables, il s’agissait deux fois d’une forme 
moyenne et six fois de cas sévéres. Les doses de sérum employées variérent 
entre 40 et 200 cent. cubes, dont 10 4 60 cent. cubes par voie intrarachidienne ; 
le traitement fut, en général, suffisant ou intense et seulement deux fois la 
dose ne dépassa pas 45 cent. cubes. Dans 2 cas, la quantité totale injectée 
pendant les six ou sept jours, aprés le début de Ja maladie, fut de 200 cent. 
cubes, dans un troisiéme cas elle atteignit le chiffre de 230 cent. cubes en 
douze jours el on commenga le traitement dés le troisitme jour du début. 
Dans les autres cas les injections furent instituées respectivement le cin- 
quiéme, sepliéme, huititme, neuviéme et le treizitme jour aprés le début. 


Quelle est la conclusion générale qui se dégage de ces faits? 
Nous devons'reconnaitre, tout d’abord, que le sérum antipolio- 
myélitique de Pettit, appliqué chez Venfant dans la période 
d’installation des paralysies et & doses suffisantes, ne nous a 
pas donné les beaux succés que M. Elienne (1) a obtenu chez 


(1) Erienne, Sérothérapie des myélites. Rev. médic. de la Suisse romande, 
n° 40, 10 aott 1927. 
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Vadulte. Quant au traitement des myélites chez ladulte, nous 
n’avons eu l'occasion demployer le sérum de Pettit que dans 
I cas, ou malgré les doses massives (360 cent. cubes en quatre 
jours) employées dés le dixiéme jour du début on n’eut aucun 
succes immédiat, mais légére amélioration aprés deux mois, 
amélioration qui s’accentua un peu plus quatre mois plus tard. 

En outre, le fait que, dans 2 cas avec troubles bulbaires, ce 
sérum, quoique employé & doses élevées pour l'enfant, n’a pu 
empécher la mort; d’autre part, l’apparition de nouvelles para- 
lysies, en plein traitement, parait Jiminuer dans une certaine 
mesure la valeur de ce sérum. Cependant, nous avons l’impres- 
sion quil a été d'une efficacité manifeste dans quelques cas 
sévéres, 4 marche ascendante sous-aigué, quiautrement auraient 
peut-étre eu une évolution mortelle. Quant & la régression des 
paralysies, nous n’avons pu observer chez les malades traités 

. une régression beaucoup plus rapide que chez les malades non 
traités par le sérum de Pettit. De ce point de vue nos résultats 
se rapprochent en partie de ceux observés par Lereboullet, 
Tixier, Nobécourt et communiqués au 5° congrés des Pédiatres 
de langue francaise (1927). 

I] faut signaler cependant que, chez une malade qui fit une 
rechute paraplégique, la troisitme semaine, l'injection de sérum 
(dans le muscle) amena Ja régression de la paralysie et la chute 
fébrile en quatre jours. 

Comme le sérum de convalescent, le sérum de Pettit devrait 
étre employé i l'avenir dés les premiers jours d’invasion, dans 
tout cas fébrile suspect qui apparait en pleine épidémie de 
poliomyélite et chez lequel on constate une pléocytose rachi- 
dienne. La voie intramusculaire parait suffisante dans.ce traile- 
ment précoce. 

Les injections de sérum Peltit ont été bien supportées par 
les malades, méme celles intrarachidiennes. En général, le soir 
de l'injection, il y avait une ascension thermique plus ou moins 
marquée. D’autre part, les éruptions sériques apparues chez 
presque tous les enfants ont été assez légéres. Dans 3 ou 4 cas, 
cependant, ou I’on a injecté de nouvelles doses de sérum en 
pleine éruption, nous avons constalé des taches ecchymo- 
tiques. 

Chez un adulte, cependant, en dehors de I'éruption, nous 
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avons vu des arthralgies mulliples, pénibles, avec épanchement 
intrasynovial. : 


R&ESULTATS OBTENUS PAR D'AUTRES TRAITEMENTS. 


Nous avons employé, dans une vingtaine de cas, lautvhémo- 
thérapie préconisée par Sicard (1) dans la poliomyélite. Le 
sang, extrait par ponction du sinus longitudinal, était introduit 
de suite dans les muscles. La quantité étail de 8-15 cent. cubes. 
Nous avons fait, en général, 10 & 12 injections, 4 intervalle de 
deux jours, commencées dans le premier seplénaire. Nous 
efimes 2 cas mortels, dont l'un concernait une forme grave 
demblée ; dans i’avtre il s’agissait d’un tétraplégique. 
Celui-ci paraissait amélioré aprés huit injections, mais le 
vingt-deuxieme jour de la maladie survint une aggravation 
des troubles moteurs et l'enfant mourut 4 la suile d’une série: 
de trois crises syncopales (bulbaires?) survenues dans l’espace 
de vingt-quatre heures. Trois malades furent complétement 
guéris : lun avec une forme méningée et paraparésie; un 
autre avec une forme bulbo-protubérantielle : voix bitonale, 
dyspnée, cornage, parésie faciale droite. Ce dernier fut consi- 
déré au début comme étlant atteint de croup diphtérique. 
Le dix-huititme jour, aprés le début de sa maladie, trois 
jours aprés la derniére injection, il était considéré comme 
guéri. Enfin, le troisiéme malade, atteint d'une paraparésie — 
forme légére — fut trés amélioré apres trois semaines, guéri 
aprés quarante cing jours. 

Les 15 autres malades eurent une amélioration plus ou 
moins importante. Dans 1 cas de paraplégie, ot on fit cing 
injections, l'enfant pouvait marcher assez bien lrois semaines 
apres le début de la maladie. Un autre tétraplégique était 
grandement amélioré aprés quarante-cing jours. Les 13 autres 
cas ne purent étre observés, malheureusement, que pendant 
les deux premiéres semaines, quand leurs troubles élaient en 
régression manifeste. 

L’autohémothérapie parait done donner certains résultats, 
mais son efficacité est encore moins sare dans les cas graves. 


(1) Stcann, Hacuenau el Watuicn., Bull. ef Mém. de la Soc. méd. des Hép. de 
Paris, aout 1921. 
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Nous avons fait, en outre, de V’Aétéro- -hémothérapie (sang 
maternel) en injectant 10 a 20 cent. cubes de sang en une 
fois, tous les deux jours. Dans une douzaine de cas, nous prali- 
quames jusqu’a dix injections, en commengant le traitement 
dans les premiers jours de la maladie. Un seul enfant, qui. 
présentait des troubles bulbaires, mourut, le traitement ot 
commencé des le qual riéme jour. Les autres malades présen- 
terent une régression des troubles, mais pas plus rapide que 
celle constatée chez des malades non traités. Chez vingt autres 
malades, lun de nous, avec M. le D* Th. Mironesco, institua 
le méme traitement, mais il fut commencé plus tard, entre le 
dixiéme et le vingtiéme jour de la maladie. On fil, en général, 
cing injections, et le résultat ne fut pas supéricur a celui con- 
staté chez les autres enfants non traités. Un enfant fit, méme. 
en plein traitement, une rechule qui céda rapidement a la suite. 


‘d'injections de sérum Pettit. 


Cas TRAITES PAR LES RAYONS ROyTGEN, 
SSOCIES OU NON A LA DIATHERMIE (méthode de Bordier). 


Nous appliquames la méthode de Bordier dans une série de 
cas. Dans un premier groupe de 9 cas, les malades ont pu étre 
examinés méme un ou deux mois aprés le début de l'affection ; 
dans un second groupe de 12 sujets, nous ne pimes suivre les 
enfants que pendant les deux premiéres semaines. 

Voici les résultats globaux obtenus : 

Sur les premiers 9 cas, on a eu deux guérisons completes 
chez deux malades atleints d'une poliomyélite légére. Trois 
autres enfants, présentant une forme clinique moyenne, ont 
hénéficié d’une amélioralion appréciab'e, mais ils sont restés 
avec quelques séquelles. Les qua're autr:s, amélioration insi- 
eniliante. 

Sur les aulres 12 cas, qui constituent le second groups, la 
radioth‘rapie a été pralijyuée toujours dune fagon précoce, 
mais l’évolution n'a pu étre suivie qu'un temps limité. 

Voici nos résultats : sur 12 malades, 4 ont succombé. Parmi 
ces cas, un présentail une télraplégie avec troubles respira- 
toires dés le commencement de la malatie Un autre tétraplé- 
gique n’avait pas ene»re ide phénoménes bulbaires. Le troi- 
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siéme présentait seulement une paraplégie au moment de la 
premiére séance. Celui-ci, aprés quatre séances, faites dans un 
intervalle de douze jours, mourut & la suite d’un syndrome 
ascendant, dont la progression ne put étre entravée. Enfin, le 
dernier cas concerne un enfant tétraplégique qui recut un 
traitement par rayons pendant cing séances (dans le méme 
intervalle on lui fit une injection de 55 cent. cubes de sérum de 
convalescent). Le malade pouvait mouvoir ses bras quarante 
jours plus tard, mais la paraplégie persistat et la petite malade 
mourut un mois aprés ce laps de temps, par une rechute, avec 
des phénoménes bulbaires. 

Quant aux huit autres malades traités, cinq furent trés peu 
améliorés (il s’agissait de formes cliniques légéres et moyennes) 
et trois -— tous tétraplégiques — n’eurent aucune modification — 
de leur état dans le cours de deux semaines qu’on a pu les 
sulvre. 

Les résultats que nous avons obtenus avec la radiothérapie 
ne nous donnent pas la conviction qu'il s'agit d'un traitement 
supérieur & la sérothérapie. La radiothérapie diminue cepen- 
dant l’hyperesthésie cultanée existante dans certains cas et dans 
les formes algiques uous la croyons utile. 

Pour avoir une comparaison entre les cas & évolution spon- 
tanée et ceux traités, nous avons suivi une série de 52 malades 
n’ayant rien regu en dehors d’une médication interne (urotro- 
pine, salicylate de soude) pendant la période aigué et quelques 
rares séances délectricité, ultérieurement. Voici comment se 
répartissent ces cas d’aprés leur état clinique, noté quarante 
jours aprés le début de la maladie. Sur ces 52 cas, nous etimes 
8 guérisons (ou presque), 10 améliorations marquées (séquelles 
légéres), 15 améliorations moyennes (séquelles appréciables) et 
19 cas presque stationnaires (impossibilité de la marche et 
méme de la station debout), d’ou pourcentage de 15,3 p. 100 
de guérisons, 19,2 p. 100 d’améliorations marquées, 28 p. 100 
d’améliorations moyennes et 37,5 p. 100 d’améliorations légdres 
(état presque stationnaire). D’aprés leur gravité : 16 cas légers, 
20 moyens et 7 sévéres. ; 

Des 16 formes légéres, 6 furent trés améliorés ou eucris, 
10 stationnaires ou avec amélioration moyenne. ‘Sur les 29 cas 
a forme moyenne, 5 furent gnéris, 6 tras améliorés et 12°sta- 
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tionnaires. Enfin, des 7 cas séveres, il n’en fut guéri aucun, 
1 fut beaucoup amélioré et 6 furent presque tous stationnaires. 

Il est vrai qu’aprés quarante jours I’état du poliomyélitique 
nest pas arrivé encore a un stade définitif et que la plupart 
des malades sont encore en voie de régression, mais’ cette 
régression est lente, de sorte que le tableau donné plus haut 
représente, en une certaine mesure, l'image réelle de l’évolu- 
tion spontanée de l’affection. Si on compare ces résultats avec 
ceux obtenus chez les malades traités par le sérum, l’hémo- 
thérapie ou les rayons X, nous ne sommes pas trés éloignés de 
ce chiffre. 

Sion essaie & établir le pourcentage des guérisons (com- 
plétes ou presque complétes) pour tous ces traitements par 
comparaison & ceux a évolution spontanée (quoique ce pour- 
centage ne soit pas trop scientifique, puisque les modes de 
traitement sont plus ou moins choisis), on obtient : 


POURCENTAGE 

de guérisons complétes 
Pours iMotnAg@e Me NEWer ft. we ke ss 31,5 
Pour serotlerapie deeutitn: 3 iw WA. 2553 
Pour:daiméthodesde Bordierts 0. 2 fi) ese Sik ee 2252) 
Avec évolulion spontanée (sans traitement) ...... NAA} 


En outre, il faut signaler le fait que dans les cas graves, soit 
non soumis a aucun traitement, soit traités par la radiothé- 
rapie, les malades succombaient entre le deuxiéme et le troi- 
sieme jour. Dans des cas toujours graves, mais traités par le 
sérum de Pettit, par le sérum de convalescent on méme par 
l'auto-hémothérapie, I’évolution de la maladie a été plus 
longue, et, chez certains sujels, la mort a été tardive (onze, 
quatorze, vingt-cing, méme quatre-vingt-deux jours aprés le 
début de la maladie). Nous conseillons donc toujours au cours 
de la poliomyélite, des injections de sérum de convalescent ou 
de sérum de Pettit, dés la période méme d’invasion. 


Iil. — Partie anatomo-pathologique. 


Nous avons vérifié une trentaine de cas de poliomyélite. Les 
autopsies ont été pratiquées pour la plupart en collaboration 
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avec M. le Professeur lonesco-Mihavsti. Nous avons constaté 
macroscopiquement en général les lésions décriles antérieure- 
ment par les différents auleurs \hyperhémie et dégénérescence 
graisseuse modérée du foie, dvs reins, rarement du myocarde, 
mais ce qui prédominait c’était l'atteinte du systéme lympha- 
tique. De ce point de vue evs faits se rapprochent de ceux lrouvés 
par Wickmann, Wiesner et Leiner (Ao ete, 

La muqueuse du pharynx présentait une hypertrophie des 
follicules et des amygdales. Les ganglions lymphatiques du cou, 
du médiastin et surtout du mésenlére étaient fortement hyper- 
trophiés, surtout les derniers qui étaient en méme temps con- 
gestionnés et méme neltement hémorragiques. Au niveau du 
mésenteére, le réseau lymphatique, surtout au niveau du bord 
dinsertion mésentérique, se dessinait Irés visiblement. Les 
plaques de Peyer étaient hypertrophiées et, parfois méme, il y 
avait un calarrhe de la muqueuse et des érosions légérement 
hémorragiques. La rate, en état dintumescence aigué, olfrail 
une hypertrophie des follicules malpighiens. Le foie présentait 
une dégénérescence modérée ct une congestion. Les autres 
organes ne présentaient pas de Iésions importantes. Il faut 
rappeler cependant l’aspeet d’cedeme aigu du poumon dans les 
cas de mort bulbaire. 

Au niveau du névraxe, nous avons trouvé quelquefois une 
nécrose hémorragique, qui détruisait complétement la sub- 
-tance grise. Méme, dans le tionc cérébral, nous avons constaté 
les hémorragies assez visibles. 

Microscopiquement, au niveau de Vintestin, nous avons 
observé une énorme prolifération des follicules lymphatiques, 
avec dégénérescence graisseuse des cellules réticulo-endothé- 
liales. Dans la sous-muqueuse, de petites hémorragies et de 
l'ec'asic capillaire. Pas de processus inflammatoires périvascu- 
laires, mais on note la présence de nombreuses cellules éosino- 
philes. La muqueuse inlestinale est détruile par places (ulcéra- 
tion microscopique) ct, a ce niveau, la masse de lissu lymphoide 
apparait presjue 4 lu surface. Les ganglions mésentériques, 
comme dailleurs les autres ganglions lymphatiques, ont les fol- 
licules lymphoides fortement hyperplasiés et une dégénéres- 


(1) Zaepenr, Wiesner et Lemerr. Loco cil. 
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cence graisseuse des cellules réticulo-endothéliales (surtout des 
centres germinatifs). Les capillaires présentent souvent denom- 
breux thrombus leucocytaires ou un simple phénoméne de 
margination leucocytaire. Une réaction lymphoide considérable 
existe également au niveau de la muqueuse du rhino-pharynx, 
des amygdales et méme de la muqueuse olfactive. Sous 1’épi- 
thélium des cornets nasals, on trouve aussi des petits amas et 
parfois de véritables formations nodulaires constiluées par des 
lymphocytes. Ces Iésions inflammatoires se rapprochent de 
celles constatées au niveau de la muqueuse du nez, chez le 
singe poliomyélitique par Levadili et Danulesco (1). Cette réac- 
tion folliculaire, sans lésions vasculaires d’infiltration, est 
manifeste dans les cas de poliomyélite, surtout si on compare 
cette muqueuse avec celle des enfants morts d’autres affections. 
Elle se retrouve aussi dans la rate. Signalons dans plusieurs cas 
étudiés, des lésions infiltratives dans les espaces cellulaives 
situés autour de la portion intermédiaire des canaux sécréleurs 
et des acini glandulaires de ja parolide. Cette infiltration aun 
caractére lymphocytaire (avec rares cellules plasmatiques dégé- 
nérées). Un processus inflammatoire discret s’observe aussi 
autour des canaux excréteurs et de certains vaisseaux, mais sa 
prédominance péri-acineuse est la preuve qu'il ne s’agit pas 
d'un simple processus banal, d’origine exogéne, buccale. Quant 
aux Iésions des autres organes, c'est en général surtout de 
lhyperémie et un certain degré de dégénérescence graisseuse 
qu'on trouve. Nous avons observé parfois des lésions discrétes 
de néphrite interstitielle. 

En ce qui concerne Ja topographie des lésions dans le systéme 
nerveux, nous avons fait certaines remarques dignes d’étre 
signalées. Ainsi, la réaction méningitique est une lésion cons- 
tanie. Dans les cas aigus, elle consistait dans une infiltration 
par des lymphocytes et des polynucléaires et souvent dans des 
hémorragies; dans les cas anciens, les polynucléaires deve- 
naient de plus en plus rares, il apparaissait des cellules plas- 
matiques et des polyblastes et on constatait une hyperplasie du 
tissu conjonctif. Le processus méningé atleint le maximum au 
niveau de la partie antérieure de la moelle, et dans le sillon 


(1) Voir Levapitt. Eclodermoses neurolropes. Masson, 1922. 


230 ANNALES DE L'INSTITUT PASTEUR 


antérieur. A la base du cerveau, surtout dans les régions 
infundibulaire et pédonculaire on voit une réaction méningée 
assez intense qu’on trouve également au niveau du cortex céré- 
bral, mais alors qua ce niveau les septa et Jes vaisseaux qui 
pénetrent vers la profondeur ne présentent qu'une infiltration 
discréte ou insignifiante, celle-ci atteint une grande intensité 
au niveau des pédoncules et surtout a la région interpédoncu- 
laire, au niveau de l’infundibulum, du bulbe et de la moelle; 
la protubérance est moins touchée. Ces manchons sont cons- 
titués surtout dans la phase initiale, par des polynucléaires 
dont beaucoup offrent des altérations caractérisliques, et surtout 
un noyau pycnotique faiblement coloré comme I’a noté aussi 
Wallgren (1), et des extravasations sanguines. Plus tard, ce 
sont les lymphocytes, les cellules plasmatiques et les mono- 
cytes qui prédominent. Fréquemment, nous avons constaté 
des polynucléaires éosinophiles. Dans les processus plus 
anciens ou la réaction inflammatoire diminue, nous voyons 
de nombreux corps granuleux, formant (es manchons autour 
des vaisseaux. Enfin, dans Jes processus trés anciens, datant 
de deux ans et plus, les Iésions périvasculaires sont 4 peu pres 
absentes. 

Kn dehors de lésions considérables des vaisseaux des ménin- 
gos, il faut signaler de nombreuses lésions périvasculaires au 
niveau du plancher du quatriéme ventricule et de l'aqueduc de 
Sylvius. Il y en a beaucoup moins autour de la paroi des autres 
veutricules. Cependant elles peuvent atteindre une grande 
intensité au niveau du ventricule tubérien. 

On peut dire qu il existe dans le névraxe deux courants de 
propagation de linflammation et probablement de la transmis. 
sion du virus, l'un des méninges vers la profondeur par l'inter- 
médiaire des vaisseaux et surtout des espaces péri-vasculaires 
et Vautre par les vaisseaux des cavi'és épendymaires. Le 
dernier atteint le maximum au niveau du plancher du qua- 
trieéme ventricule, 

Dans le parenchyme nerveux, en dchors des lésions vascu- 
laires nous avons nolé la présence des Iésions diffuses inters!i- 
tielles, formant parfois de vrais nodules ou méme des foyers 


(1) Watteren. Zur Kenniniss der feineren Histologie und Pathogenese 
der Heine-Medin Krankh. Homen Arbeit N. F'), vol. I, nos 1-2, 1913. 
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plus élendus; au niveau de la moelle il y a les nodules polio- 
myélitiques caractéristiques. 

Au niveau du éwber (fig. 1) il existe, dans la plupart des cas, 
une infiltration non seulement périvasculaire, mais également 
diffuse, constituant des nodules ou des foyers, qui siégent dans 
les divers noyaux de cette région, dont les cellules sont 
englobées ou détruites par le processus inflammatoire. Le 
maximum des lésions se trouve au niveau du noyau central du 
tuber et du noyau para-ventriculaire. L’inflammation diminue 


Fic. 1. — Coupe vertico-lransyersale au niveau de la région infundibulo- 
tubérienne. Lésions importantes sous forme de nodules (n), ousous forme 
diffuse, plus marquées dans la région sus-bandeletlaire et dans le noyau 
ventral. En m processus méningé; pl, pilier trigonal; ch, chiasma. 


a mesure qu’on s‘éloigne de cette région, vers le thalamus et 
les noyaux centraux et fait presque défaut dans le putamen et 
le globus pallidus. Mais, elle est un peu plus marquée dans le 
thalamus, dans sa portion juxta-ventriculaire. Les cellules 
pallidales sont bien conservées et, en dehors d’une désintégra- 
tion ferrique discréte, on peut dire qu’elles ne présentent rien 
de particulier. En comparaison avec l’encéphalite léthargique, 
s’il y aressemblance en ce qui concerne les lésions tubériennes, 
il y a cette différence quant & la réaction du fer et & Vatleinte 
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du noyau lenticulaire, qui est respecté dans la paralysie infan- 
tile. 


La corne d’Ammon, comme d'‘ailleurs Vinsula, contrairement 
y ce qu'on trouve dans la rage, n’est que trés peu touchée, en 


Fic. 2. — Coupe au niveau du pédoncule d'un enfant atteint de polio- 
myélite ot l'on voil une destruction des cellules de la substance noire 


(s. n.) avec une réaction inflammatoire trés intense, périvasculaire et 
interstilielle. 


dehors d’un processus de méningite. Le reste du cortex céré- 
bral est en général, exempt de lésions interstitielles. 

Au niveau des pédoncules, Vaspect se rapproche de celui 
constaté dans Vencéphalite léthargique. En effet, nous avons 
observé dans la poliomyélite des Iésions vasculaires et des 
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lésions interstitielles considérables parfois, dans la substance 
noire de Soemering (fig. 2 et 3), dans 15 cas sur 28 polio- 
myélites. 

Chez des enfants plus agés et surtout chez un adulte, il y 


Fie. 3. — Coupe au niveau du pédoncule cérébral d’un sujet adulte, ak 
au quatriéme jour de la maladie. Dans la substance noire (Grycan il existe 
une forte infiltration surtout interstitielle, qui constitue par places des 
nodules microgliques (m. m.). En V, V,, Ve des manchons vasculaires. 


avait une désintégration des cellules a mélanine, tout a fait 
comparable 4 celle de l’encéphalite épidémique. Les produits 
de cette désintégration se rencontrent dans les cellules névro- 
gliques et microgliques du voisinage, qui forment partois des 
nodules mélaninofores. En méme temps que ces lésions nigé- 
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riennes, on retrouve, dans la plupart des cas, des lésions 
des tubercules quadrijumeaux et méme des noyaux, de la 
Ill* paire. En général, cependant, la III* paire a 6té épar- 
gnée. Plus rarement, nous avons constaté des lésions considé- 
rables de la calotte pédonculaire sans participation du locus 
niger. Dans ces cas, cependant, les vaisseaux paramédians 
interpédonculaires étaient fortement infiltrés. 

Il est intéressant de noter cette répartition du processus 


Fic. 4. — Coupe au niveau du tiers inférieur de la protubérance montrant 
la disparition du facial gauche (n. /.). Forte infiltration cellulaire péri- 
ventriculaire soit diffuse (ad) soit sous forme de nodules (n) ou manchons 
périvasculaires. Dans le noyau dentelé, il existe quelques nodules (n) 
trés visibles. 


inflammatoire autour de la cavité épendymaire, qui s’observe, 
comme nous l’avons dit, dans toute la longueur du trone céré- 
bral. Les noyaux du pont ne montrent pas trace d’inflammation. 
En revanche, la calotte protubérantielle est le siége de lésions 
inlenses, qui prédominent dans /e locus coeruleus et dans la 
formation réticulée grise avoisinante. A ce niveau, il existe 
non seulement des manchons périvasculaires, mais aussi une 
prolifération interstitielle diffuse, constiiuée presque exclusi- 
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vement par des petiles cellules, A caractare de microglie. On 
_ voit méme, par places, de petits nodules exclusivement micro- 


iC. yP 


Fic. 5. — Moilié gauche d'une coupe au niveau du tiers supérieur du 
bulbe. Le plancher ventriculaire et surtout la région des noyaux vesti- 
bulaires (x. v.) est forlement infillrée. Une infiltration encore plus accen- 
tuée est offerte par le noyau du cochléaire (n. c.). d’ow elle s’étend le 
long des fibres en arriére du corps restiforme (c. 7.) jusqu’au plancher 


ventriculaire (p. v.). 


gliques (cellules en batonnet, a petit noyau). La plupart des 
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cellules 4 pigment noir dw locus coerullus présentent des alté- 
rations marquées. On voit méme des images de neuronophagie 
typiques: des cellules pales, sans pigment, véritables ombres 
cellulaires, & bord déchiquelé, & noyau invisible et dont le 
corps est plein de polynucléaires. D’autres cellules ont subi 
une dégénérescence vacuolaire et, dams les travées qui séparent 
les alvéoles, on trouve des polynucléaires. Enfin, on rencontre 
méme de véritables nodules résiduels se substituant 4 une 
cellule détruite. On note également une désintégration des 
cellules & pigment mélanique analogue a celle du locus niger. 
Le pigment se retrouve a l’état de petits granules dans les élé- 
ments névrogliques périvasculaires. 

A la partie inférieure de la protubérance, au niveau de la 
région bulbo-ponto-cérébelleuse, cest-’-dire au niveau de ce 
complexus de substance grise, situé autour du 4° ventricule 
(noyaux bulbo-protubérentiels, dentelé et du toit, etc.) les 
lésions atteignent leur maximum. Toujours a ce niveau, les 
lamelles cérébelleuses présentent un processus méningitique 
intense, tandis que dans le reste du cervelet (a sa surface) la 
méningile est en général modérée. 

Le plancher ventriculaire présente des lésions considérables. 
Il s’agit non seulement de manchons périvasculaires, mais 
aussi d’une infiltration interstitielle diffuse, envahissant les 
noyaux de la VI® paire, les noyaux triangulaires, le noyau de 
Deiters et, 4 la partie latérale du ventricule, le noyau de Bech- 
terew et, plus profondément et plus en arriére, les noyaux 
dentelés. A ce niveau, toute la partie de substance blanche qui 
Jes sépare de la cavité ventriculaire est en général trés infiltrée 
(hémorragies, processus vasculaires et diffus, etc.). Dans Volive 
cérébelleuse, infiltration a, dans certains cas, un caractére 
nettement nodulaire, comme on le voit sur une de nos figures 
(fig. 4), ot il s’agissait d'une poliomyélite récente (datant de 
quatre jours) chez un adulte. Ces nodules, analogues & ceux 
constatés dans la rage par Babés, et dans le typhus exanthéma- 
ltique par l’un de nous (1), se voient parfois méme a |’ceil nu, 
comme constitués par de nombreux éléments d'origine micro- 
glique (cellules en batonnet, etc.), de rares polynucléaires et 


(1) G, Mantnesco. Ces Annales, 1922: 
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des hématies extravasées. Quelques-uns de ces modules appa- 
raissent en relatiom avec des capillaires. Parfois, on rencontre 
des images de neuronophagie, mais, en tout cas, elles sont 
exceptionnelles. Nous avons l'impression que les cellules ner- 
veuses ot se développent ces nodules inflammatoires sont 
comme étouffées par ce processus prolifératif. 

Des nodules semblables se rencontrent méme dans les autres 
noyaux, comme, par exemple, dans celui de la VI° paire, mais 
leurs dimensions sont beaucoup plus petites. Dans la plupart 
des cas, les noyaux du nerf auditif et vestibulaire paraissent 
trés touchés. Au niveau des noyaux de Deilers, de Bechterew 
et triangulaires, les lésions sont trés intenses. Au niveau du 
nerf auditif et surtout a la racine cochléaire, le processus 
inflammatoire semble avoir une double propagation : des 
méninges radiculaires (au point de pénétration de la VIII° paire) 
vers le bulbe, ot il est trés intense dans le ganglion de termi- 
naison du nerf cochléaire, et du plancher ventriculaire, le long 
des vaisseaux et des fibres acoustiques, vers les méninges 
(fig. 5). 

L’existence de lésions dans Je territoire bulbaire du nerf 
auditif et du nerf vestibulaire explique la présence de troubles 
labyrinthiques (vertige, déviations toniques, etc.) constatés par 
nous chez nos malades pendant la vie. 

Les processus inflammatoires qu’on trouve, au niveau du 
plancher ventriculaire, s’étendent, en général, en avanl, au 
niveau de la protubérance jusque dans le noyau du facial. 
Dans presque tous les cas, il existait des altérations vascu- 
laires et infiltratives dans ces noyaux, mais, dans quelques cas, 
ou s’était manifestée une paralysie unilatérale de la VIL* paire, 
les lésions du noyau correspondant étaient considérables. Nous 
avons examiné plusieurs cas qui présentaient une paralysie 
faciale, totale avec tous les caracteres des paralysies périphé- 
riques. Comme on le voit sur la figure 4, le champ de ce noyau 
apparait complétement pale (rarétié, sur des préparations myé- 
liniques ou méme au Giemsa). Les cellules nerveuses, a 
l'exception de 6-7, disposées a la périphérie du champ de ce 
noyau, ont disparu et sont remplacées par de petits amas de 
corps granuleux. Ce sont de véritables nodules poliomyélitiques, 
analogues a ceux constatés dans la moelle (fig. 6). Les vais- 
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seaux, quientourent ces noyaux, ont des infiltrations considé- 
rables. Le noyau opposé n’est cependant pas épargné. A son 
niveau, il existe également des Msions infiltratives et surtout 
vasculaires intenses. 

Les cellules motrices de la VIL° paire paraisse it donc ¢tre 


Fic. 6. — Méme cas que la figure 4. On a représenté ici une petite région 
de la périphérie du noyau facial gauche. On y yoit trois nodules polio- 
myélitiques (n. p.) se substituant aux cellules motrices détruites. Les 
autres cellules (ec. n.) offrent des différents degrés d’altération. 


les seules qui se comportent comme celles de la région spinale. 
On sait que Levaditi et Stanesco (1) ont trouvé des images 
analogues dans la poliomyélite expérimentale au niveau du 
facial. 

Le tableau histologique de la paralysie faciale dans la polio- 
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myélite est done nucléaire, c’est-a-dire a la méme varactéris- 
tique que dans les paralysies spinales. Dans nos cas de para- 
lysie faciale étudiés, trois fois il s’agissait d’une évolulion 
aigué (quatre jusqu’a neuf jours). 

Dans un dernier cas, la paralysie faciale constituait presque 
le seul symptOme clinique, chez une enfant. Celle-ci succomba 
cependant presque brusquement le douziéme jour de la maladie, 
apres une injection de sérum de convalescent pratiquée par 
voie intrarachidienne. A l'examen anatomique, les Iésions 
étaient cependant diffuses, intenses, dans toute la substance 
grise de l’axe bulbo-protubérentiel, donc méme en I'absence 
d'autres phéncménes cliniques. 

Nous avons trouvé dans la protubérance des lésions aussi au 
niveau du noyau moteur du trijumeau. 

Au niveau du bulbe dans tous les cas étudiés, les lésions 
sont en général intenses dans la moitié supérieure et dimi- 
nuent dans sa moitié inférieure. C'est toujours la région du 
plancher ventriculaire et la région rétro-olivaire, tres vascu- 
larisée, qui sont les plus touchées. Le processus inflammatoire 
est toujours périvasculaire et interstitiel; on ne trouve pas de 
nodules poliomyélitiques comme dans le noyau du facial ou 
dans les cornes antérieures. Les lésions interstitielles sont 
presque exclusivement d'origine gliale. 

Au niveau du cervelet, si le processus inflammatoire, inters- 
titiel et méningitique, est trés intense dans la région entourant 
le 4° ventricule il est en général léger dans le reste du cer- 
velet. Il existe une méningite modérée ayant Ja méme inten- 
sité que celle du cortex cérébral, tandis que sur les méninges 
enlourant le vermis inférieur, et les autres formations voisines 
du 4¢ ventricule, le processus : inflammatoire est intense. Quant 
aux lésions parenchymateuses elles sont presque absentes. 

Les plexus choroides des ventricules latéraux sont en général 
sensiblement normaux. Au niveau des plexus du 4° ventricule 
cependant, nous avons trouvé souvent des !hrombus leucocy- 
taires considérables et une infiltration périvasculaire discréte. 

Au niveau de la moelle, les lésions constatées par nous ne 
different pas, en général, des descriptions classiques. 

C'est le renflement cervical! et le renflement lombo-sacré qui 
sont les plus atteints. Mais, si la lésion était prédominante | 
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dans ces régions, il existait toujours un envahissement diffus 
du névraxe, avec deg allérations fréquentes du segment médio- 
cervical (origine du nerf phrénique). En général, les lésions 
étaient toujours au maximum du cété de la moelle correspon- 
dant aux paralysies les plus graves. Mais, il faut remarquer 
qu'il peut exister des Iésions considérables, surtout infiltra- 
tives et oedémateuses du névraxe, ne se traduisant pas clini- 
quement par des paralysies dans les premiers jours, comme 
nous l’avons remarqué dans un cas de névraxite poliomyéli- 
tique suraigué. 

Il y a liew de considérer, dans les lésions poliomyélitiques, la 
phase aigué qui correspond, d’une part, aux phénoménes de 
paralysie, aux troubles vaso-moteurs et sécréteurs, ensuite la 
période de réparation et de cicatrisation, qui correspond & la 
rétrocession de certains phénoménes, d’une part, et a l’atrophie 
musculaire, de l’autre. ll est vrai que ces périodes ne sont pas 
nettement tranchées et qu’il y a une intrication des phénoménes 
caractérisant les deux périodes. Quoi qu’il en soit, linvasion 
du virus dans le névraxe donne naissance a des lésions carac- 
téristiques du parenchyme, des vaisseaux et du tissu inters- 
titiel. . 

Les lésions des vaisseaux peuvent se retrouver dans la pie- 
mére, dans les vaisseaux du septum antérieur et du méme 
septum postérieur, dans l’artére sulco-commissurale, qui 
irrigue les cornes antérieures. 

I] n’y a pas de parallélisme entre l’altération des vaisseaux 
des méninges et celle de la branche de l’artére spinale anté- 
rievre, de Vartére sulco-commissurale et celle de la corne 
antérieure, cette derniére étant trés souvent plus louchée que 
les autres vaisseanx. Il n’y a pas de doute qu'il y aun rapport 
entre la distribution des ramifications des vaisseaux sulco- 
commissuraux et la topographie des lésions de la corne anté- 
rieure : lorsqu’il n’y a que quelques ramifications touchées, on 
a des lésions parcellaires de la substance grise, mais si la 
plupart d’entre elles sont lésées, on a une véritable myélo- 
malacie qui, unie a l’ceedéme de la substance grise, en explique 
la turgescence, ainsi que la diffluence de la moelle. 

En ce qui concerne de caractére des lésions au niveau de la 
moelle, nows distinguons deux aspects : Vinfiltration diffuse, con 
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fuente, massive et le processus nodulaire. Dans le premier cas, 
il s'agit d'une myélite infiltrative avec parfois une véritable 
nécrose hémorragique. Ce processus d’infiltration envahit 
presque toute la substance grise et surtout la come antérieure. 
En général, il y a prédominance d’un célé, et souvent c'est seu- 
lement une partie de la corne antérieure qui est le siége d’un tel 


Fic. 7. — Moelle lombaire d'un poliomyélitique mort Je cinquiéme jour. 
Processus de myélite infiltrative diffuse avec dilatation vasculaire consi- 

, dérable. A gauche, destruction presque compléte de la substance grise. 
A droite, lésion (D.) limitée surtout au territoire antéro-latéral de la corne 
antérieure (voir le dessin suivant ot ce dernier champ est représenté 
agrandi). 


foyer nécrotico-hémorragique. Par une coloration a la thionine 
ou par le Giemsa, ce champ apparaitd’un bleu intense, méme & 
'eil nu, si la lésion est plus récente, bleu pale si elle est un 
peu plus ancienne (six-sept jours). Dans ce champ d’infiltration, 
les vaisseaux fortement dilatés sont visibles en partie, méme 
i Veeil nu (fig. 7). Quand Je processus inflammatoire est locatisé 
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& une partie de la corne antérieure, on voit nettement qu'il es 
en relation étroile avec le territoire artériel. Et, sur les figures 
7 et 8 cette particularilé est nette. On dirait qu'il s’agit d'une 
branche terminale, représentée dans tout son lrajet sur la coupe. 
Au niveau de ce champ inflammatoire diffus, seule l’origine du 


Fic. 8. — Coupe montrant la partie antéro-lalérale de la corne antérieure 
droite du cas précédent. On voil que le processus d’infillration est limité 
a la zone de lartériole (a.) et de son peloton capillaire (p. c.), A caractére 
terminal. En g on a figuré le groupe antéro-interne des cellules motrices 
assez bien conservées. oS 


vaisseau offre un manchon périvasculaire caractérisé. Les 
cellules nerveuses de ce territoire ont complitement disparu, 
sauf quelques-unes qui sont réparties a la périphérie du champ 
et qui sont altérées. Le processus infiltralif est constitué par 
des amas de cellules de petite dimension, & noyau polymorphe, 
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rond, allongé ou réniforme (probablement des cellules micro- 
gliques), des rares polynucléaires, dont la plupart ont des 
moyaux pycnoliques (comme l’a signalé Wallgren). De plus, 
on distingue encore d’assez nombreuses hémorragies et de 
rares amas de pigment sanguin siégeant parfois dans les cel- 
lules névrogliques ct qui peuvent se colorer par la réaction de 
Turnbull. 

Le deuxiéme aspect des Iésions poliomyélitiques médullaires 
se présente sous la forme de nodules polioméylitiques. A vrai 
dire, il n’y a pas de distinction nette entre les deux formes his- 
tologiques de Iésions, c’est-a-dire entre la forme de myélite 
infiltrative diffuse et la forme nodulaire. Ces deux modalités de 
lésions sont méme fréquemment associées, soit dans le méme 
segment, soita un niveau différent dans la méme moelle. 

Si, au niveau de la corne antérieure, il exisle des Iésions par- 
cellaires sous forme de nodules poliomyélitiques, dans les 
cornes postérieures et surtout a leur base, le processus est en 
général diffus. Il semble qu’il existe une relation entre la viru- 
lence de |’infection et la production des lésions; une infection 
plus atténuée parait engendrer surtout l’aspect nodulaire. 

L’existence de nodules, méritant 4 juste titre le qualificalif 
de poliomyélitiques, doit retenir notre attention, parce qu’ils 
constituent une lésion sinon spécifique pour la poliomyélite 
infantile et pour la poliomyélite expérimentale du singe, tout 
au moins trés caractéristique de ces états pathologiques. 

Un nodule poliomyélitique représente l’action de digestion 
du corps de la cellule nerveuse et de ses prolongements, dont 11 
ne reste parfois que la silhouette; parfois, on ne voit plus méme 
le contour des prolongements qui ont été dévorés par les macro- 
phages. La constitution histologiyue de ces nodules a donné 
naissance a des discussions et le probléme n’est pas encore 
résolu. Ceci s’explique, surtout chez Venfant, par le fait qu'on 
ne peut pas saisir facilement |’éyolution de la formation des 
nodules, dont la recherche est plus facile chez le singe. 

Ii nous semble hors de doute que, dans la constitution de 
ces nodules, entrent deux sortes d’éléments, laissant de céteé, 
bien entendu, les cellules nerveuses profondément altérées. Les 
premiers éléments qui s’attaquent a la cellule nerveuse aprés 
invasion du virus, qui tue les ferments oxydants de celle-ci, ce 
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sont les polynucléaires. Il est probable que la région of a 
pénétré tout d’abord le virus de la poliomyélite, ayant perdu 
sa charge électrique et ses ferments oxydants, modifie sa ten- 
sion superficielle et altire les polynucléaires ; ceux-ci, grace a 
leurs ferments protéolytiques, produisent une espéce de fonte et 
méme une espéce de canaliculisation du corps du neurone, 
mais on ne peut pas apprécier s'il s’agit la de canalicules pré- 
existants ou bien de galeries artificielles, créées par les 
ferments protéolytiques des polynucléaires. A mesure que 
leuvre de ces derniers progresse, leur noyau se modifie pro- 
fondément, leur activité diminue; il intervient un nouvel 
élément : le macrophage, dont la mature n'est pas facile & pré- 
ciser. Il apparait cependant comme trés probable, vu leur 
volume et leur structure différente, quils n’ont rien & voir avec 
les polynucléaires. Ge sont des cellules beaucoup plus volumi- 
neuses, & structure alvéolaire, et dont l’apparence varie avec 
les mélhodes utilisées et la phase de leur évolution. Nous nous 
demandons s'il ne s’agit pas de microglie, qui prend la forme 
amiboide et perd ses prolongements. D’ailleurs, intervention de 
la microglie dans le processus de la poliomyélite a été affirmée 
par Vernon (1) (1925) et par Creuztfeldt (2) (1925). Nous n’affir- 
merons pas que la macroplagie est une fonction exclusive de la 
microglie, car dans les ganglions spinaux ot l’on constate des 
lésions de neuronophagie, non ‘seulement au cours de la polio- 
myélile, mais aussi aprés la grefle des ganglions spinaux et 
aprés linjection.de bile, on ne peut pas faire intervenir la 
microglie, puisqu’elle n’existe pas. Dans les ganglions spinaux, 
on pourrait admettre avec. J. Nageotte(3) qu il s’agit de cellules 
de Cajal, existant & la surface des cellules nerveuses (cellules 
que nous avons pu mettre en évidence par la coloration vitale) 
et que ces éléments par leur prolifération vont constituer des 
nodules du type poliomyélitique. 

Quelle est l’origine des macrophages ? Ils ne proviennent 


(1) Cong Vernon. A case of anterior poliomyelitis as studied by the newer 
staining methods. ‘Proc. of the New-York Pathol. Soc., m3 1-3, 1925. 

(2) H. G. Creurzretor. Zur Histopathologie der experimentellen Poliomye- 
litis acuta (Heine-Medin) beim Affen und Meereschweinchen. Zeitschr. f. Infek- 
tions-Krankheiten, n° 2, 1925. 

(3) J. Nagrotrs. Neuronophagie dans les greffes des ganglions rachidiens. 
Revue neurologique, 15 septembre 1907. 


fe Nervenh:ilkunde, vol. XXXVI, 1910, p. 396. 
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pas &coup stir de la névroglie, car la méthode de Cajal ne nous 
permet pas de constater de cellules prenant la réaction de: lor 
dans les nodules poliomyélitiques. Sagit-il de: polyblastes de 


Eas 


Fic. 9. — Processus de myélite interstiliclle, dans la corne antéricure d'un 
enfant mort le sixiéme jour aprés le début. On-y voit de nombreux corps 
granuleux (¢. 9.) chargés de produils lipoidaux. Disparilion totale des 
cellules neryeuses. CU. m., cellule muilinucléée. V, vaisseau, dont lun 
contient un trombus leucocytaire (Scharlach-hémaloxyline). 


Maximow? Celte opinion a été soutenue par Wickmann (f), 
Wallgren (2), etc.; mais, il faut avoucr que ces auteurs ne cop- 


(1) Wickwann: Weitere Stndienueher Poliomyelilis acuta. Dculsch. Zeilschr. 


ce Me. 


(2) A Watcnen! Lovo cit. 
48 
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naissaient pas, au: moment de leurs recherches, Ja microglie 
qui joue un réle important dans la phagocytose, comme ‘ails ne 
connaissaient pas non plus Voligodendroglie. avinbe b nee 


E ia Se 


Fie. 10. — Coupe de la corne antérieure de la moelle (région? cervicale) 
traitée par la méthode dé Cajal pour la névroglie ‘montrant un champ de 
nécrose envahi par des ‘corps granuleux (c. gr.). A droite, ‘A la périphérie 
de ce foyer, il y aune réaction névroglique modérée (7. n.). En plein foyer, 
on voit’ des détritus provenant de la destruction’ des’ prolongements des 
cellules névrogliques (7f.) et des vaisseaux, dont les' parois sont allérées. 


‘Sut le role phagocytaire de la microglie, il nya plus auéun 
doute. Les recherches de Melz ‘et Spatz, surtout, ont apporté 
beaucoup de lumiére dans cette question. Quant 4 la relation 
de-cet “élément avec’ le polyblaste de Maximow ou'la cellule 
adventitielle de Marchand, nous rappellerons le travail récent 


a | 
fist 
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de Jimenez d’Asua (4); d’aprés cet auteur, la cellule de Hortega 
nait de ces derniéres, c’est-a-dire qu’elle fait’partie du systéme 
réticulo-endothélial, dont le rdle phagocytaire est certain. 

La méthode de Herxheimer montre que les macrophages con- 
tiennent des lipoides jaunatres qui augmentent & mesure que 
le processus de digestion avance et alors les lipoides prennent 
une teinte orange. Il est probable qu'une partie de ces lipoides 
dérivent de ceux qui existent dans les cellules nerveuses; en 
effet, nous avons observé parfois que le corps du neurone, 
avant d’étre phagocyté, subit un processus de lipoidose. Au 
bout de quinze a vingt jours, les macrophages sont bourrés de 
granulations ou de goulttes de lipoides et alors les macro- 
phages siégent méme dans les espaces périvasculaires (fig. 9). 
Ensuite, le nodule subit un processus de cicatrisalion et ce 
sont les cellules de névroglie fibreuses qui prennent !a place 
des polynucléaires et des macrophages, de sorte que le nodule 
de neuronophagie est remplacé par un nodule cicatriciel. Dans 
les processus de myélite infiltrative diffuse, le processus de 
désintégration lipoidale est considérable, du fait de la destruc- 
tion des fines fibres & myéline de la substance grise. A ce 
niveau, on trouve également des réactions importantes de la 
névroglie. Par la méthode a.lor-sublimé de Cajal, apparaissent 
a peine en plein foyer deux ou trois éléments a caraclére pluldt 
amiboide. Le reste du champ, ow l'on voit de nombreux corps 
granuleux, est parsemé d’abondants corpuscules de remplis- 
sage d’Alzheimer, résultant de la cytolyse et la dendrolyse des 
cellules névrogliques. A la périphérie de ces grands foyers 
myélitiques, il existe néanmoins une prolifération assez mar- 
quée de la névroglie, Comme on le voit sur la figure 10, ce sont 
surtout les cellules avoisinant les vaisseaux qui sont multi- 
pliées. Ces éléments sont, en général, du type astrocytaire, de 
dimensions variées (souvent géantes); leurs prolongements 
forment par places un enchevétrement serré & Ja limite du 
foyer myélitique; souvent, ils sont manifestement altérés. La 
prolifération névroglique existe également au niveau de la’ ' 
substance blanche, dans la portion avoisinant la substance 


(1) Jumengz v’Asua. Die Mikroglia u. das reliculo-enlolheliale SyBLEM, 
Zeitschr. f. die ges. Neurol. u. Psych., Bd. CIX, H. 3, 1927. 
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gerise.. Dans) cel te: région, ae il n'y a aucun processus: 
de clasmalodendrose. 

A la périphérie des nodules: \ ébastnialtiqinel on voib deux: 
ou troix cellules: névrogliques, a caraclére plutét amiboide. 


Fis, 41, — Nodule’poliomy¢lilique (n. p.) au début’ On y distingue laicellule . 
nerveuse envahie ct détruite en partie par des polynucléaires et de — 
eellules monenuctéaires, NBs aka dorigine mieroglique. Les’ neuro- 
fibrilles sont assez bien conservées dans: les prolongements de Ja cellule |, 
en voie de disparilion. 


iY 


Tout) autour du nodule, ily a une véritable couronne de gra- > 
nules:ayant caplé Vor réduit-et! provenantidu processus.de clas- :: 
matodendrose. De ltelles courounes existent aussi autour de 
cerlaines ccllules nerveuses en voie d’altération et autour des 
vaisscaux. Siznalons que les: depots. de ces granules autour de, 


fi 
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la paroi vasculaire sont considérables, ce qui s'explique par la 
désintégration des pieds névrogliques., 

Ajoutons que la méthoile des oxydases montre des granula- 
tions colorées en bleu dans le corps des cellules constituant le 
nodule. La méthode de Best pour le glycogéne met en évidence 
des granules et des corpuscules rouges. 

Ces constatations mérilent notre attention : tout d’'abord la 
premicre concorde avec les conslatations de Woehrmann (1) et 
de Hauptli (2); d’autre part, la présence du glycogéne explique 
la glycorachie, qui peut exister dans la premiére phase de la 
maladie. 

Dans les cellules mortes, coagulées, i] n’y a pas d’oxydases, 
mais Ja quantité de ces dernitres varie selon l’intensilé de la 
lésion des cellules nerveuses. 

En dehors des nodules poliomyélitiques, nous avons ren- 
contré parfois des nodules semblables & ceux décrits par le 
regrelté Babes dans la rage, et que nous avons observés aussi 
au niveau du trone cérébral. 

Les cylindraxes et les fibres 6paisses & myéline de la corne 
-antérieure subissent également un processus d’autolyse et de 
phagocytose, qui alieint le maximum dans les processus de 
myélile infiltrative diffuse. 

Dans la moelle, au niveau des nodules poliomyéiiliques en 
voie de formation, les prolongements de la cellule nerveuse en 
voie de destruction présentent un assez grand nombre de neu- 
rofibrilles d’apparence plus ou moins normale (fig. 11). Dans le 
corps méme de la cellule, Jes neurolibrilles sont pour la plu- 
part disparues ou réduites a !*état de granules. Dans les nodules 
constilués, les Iésions des neurofibrilles sont beancoup plus 
importantes. En plein nodule, il y a une disparition complete. 
A la périphérie du nodule, les axones des cellules voisines 
subissent un changement d’orientation. Les cellules nerveuses 
situées autour des nodules présentent également des allérations 
importantes du réseau neuro-fibrillaire du corps protoplasma- 
tique. Il s’agit d'une désinlégralion granulaire ou d'une véri- 


(1) W. Wornrmann, Ueber Poliomyelitis anterior acuta. Virchow's Archiv, 


4926, vol. CCLIX, n® 2. ia id 
(2) Wauetur. Zur Histologie der Po'iomyelilis acuta u. d. Encephalitis 


lethargica. Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilkunde, 1921, n° 1-3. 
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table précipitation de la substance argentophile. Plus rarement, 
les fibrilles des’dendrites sont fusionnées en une masse argen- 
tophile. Ces modifications existent méme dans le névraxe des 
sujets morts les premiers cing & six jours. 

Dans les foyers d'infiltration diffuse h¢morragico- nécro- 


Fig. 12. — Coupe de la moelle lombaire imprégnée parla méthode de Cajal 
» pour les neurofibrilles, montrant divers épisodes de régénérescence : les 
axones terminés par des massues réticulées (m. r.), des fibres fines ter- 
minées par des boutons ou par des anneaux (lf. an.). En outre,-on’ voit 
‘des renflements de trajet (7. ¢t.) ou des épaississements rubanés (7.). Dans 
le champ, il y a de nombreux corps granuleux (c. g.). C. N., cellule ner- 
‘-veuse trés altérée. (Poliomyélite datant de cinq jours.) 


tiques (tels ceux décrits antérieurement par nous), les Iésions 
axonales sont encore plus considérables. Tout d’abord, il s’agit 
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«dune forte raréfaction ou méme d’une disparition: a pew pres 
-compléte desaxones & ce niveau. Ceux qui persistent: présen- 
tent toute la gamme des modifications réalisées habituellemen| 
sur les préparations imprégnées par l'argent (méthode de Cajal) 
(fig. 12). En plein foyer, la plupart de‘ces axones’ sont monili- 
formes, ou ils présentent un état de désintégration granulaire 
caractéristique. Les épaississements rubanés sont rares, ce qui 
est caractéristique dans les processus destructifs de la substance 
blanche. Les produits de désintégration axonale apparaissent, 
par places, comme des amas de corpuscules granulaires argen- 
tophiles, soit dans l’interslice, soit (cas le plus fréquent) dans 
les cellules phagocytaires (axophages) ot existent: méme de 
petits fragments axonaux intensément argentophiles. 

En dehors de ces aspects traduisant le processus de désinté- 
gration cylindraxile, nous constatons des images qui sont 
expression d'un processus réactionne], sinon méme de régéné- 
ration nerveuse. En effet, et notre fig. 12 est caractéristique a 
“cet égard, on observe des boules sur le trajet (avec dissociation 
-neuro-fibrillaire) et des boules de rétraction ot les neurofibrilles 
forment un vérilable peloton; on y voit aussi une grande quan- 
tiié de boutons terminaux ou de simples anneaux argentophiles 
trés minces. D’autre part, dans ces mémes foyers (ou existent 
aussi de nombreux corps granuleux, ce qui dénote une lésion 
datant de quelques jours), se trouvent de nombreuses fibres trés 
fines qu'on n’y voit pas normalement et qui pourraient étre 
inlerprétées comme des phénoménes de régénérescence. 

La méthode de Best décéle une coloration rougedtre des 
cylindraxes altérés se terminant par des massues. 


RAciNES MEDULLATRES. GANGLIONS spinaUX. NerFs PERIPHERIQUES. 
_— Au niveau des ganglions spinaux, nous avons trouvé dansla 
majorilé des cas, une infiltration lymphococytaire diffuse inters- 
titielle, constituant par places des pelits foyers et des nodules 
poliomyélitiques. Le processus infiltratif est plus inlense.sous 
ja capsule du ganglion et entre les lamelles de cette derniére ; 
parfois, il est localisé seulement a son pole radiculaire. Quant 
aux nodules poliomyélitiques, ils ressewwblent beaucoup & ceux 

cde la moelle. [ls sont cependant trés rares. On en trouve a 
diverses phases. Tout au début, il s'agit d'une multiplication 
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des cellules satellites, celltiles moyennes comme dimensions, & 
grand noyau clair. La cellule nerveuse est plus ou moins rata- 
tinge, avec achromatose périphérique. Dans les nodules com- 
plétement constitués, Ja cellule est totalement détruite. dl 
sagit d'un vérilable nodule résiduel. A la périphérie deces 
nodules existe toujours une pelile couronne de cellules de type 
fibroblastique. ! 

Les allérations ganglionnaires se retrouvent presque & tous 
les niveaux médullaires. I] ne semble pas qu’il y ait une rela- 
tion étroile entre linlensilé des processus médullaire et gan- 
glionnaire. En général, cependant, les lésions ganglionnaires 
sont le siége d'un processus de méningite radiculaire parfois 
trés intense. Les racines rachidicnnes présentent également des 
lésions inflammatoires, interstitielles et périvasculaires; mais, 
en général ces allérations sont peu marquées et inconstantes 
et ne peuvent pas étre comparées a celles constatées dans le 
zona. Dans la poliomyélite les lésions sont plus marqu¢es dans 
les racines que dans le glanglion. Jamais, nous n’avons conslaté 
de processus inflammatoires dans le nerf mixte; le processus 
s'arréle au niveau du ganglion spinal. 

Quant aux lésions dégénératives ganglio-radiculaires, dans 
les cas aigus, elles étaient & peine marquées; nous avons noté, 
tout de méme, l’existence de corps granuleux discrets ct ume 
fragmentation myélinique sur les préparations colorées au 
soudan. 


Systimue symparmigur. — Nous avons signalé plus haut 
Vatteinte fréquente des groupes végétalifs infundibulo-tubé- 
riens et bulbo-protubérantiels. Les groupes sympathiques 
médullaires, dont laltération fait suile, en général, aux Iésions 
de la corne antérieure sont également tres touehés. Ces altéra- 
tions spinales expliquent la plupart des troubles vaso-moteurs 
et l’arrét de croissance des os observé au cours de la poliomyé- 
lite. 

Par comparaison avec les lésions considérables des centres 
névraxicls sympathiques, le systeme sympathique périphérique 
est peu touché. Nous avons tout de méme conslaté, dans 
quelyjues cas, des infiltrations interstilielles discréles, a type 
lymphocylaire, soit dans les ganelions para-verlébraux, soit 
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dans le plexus solaire. Plus rarement, aous avons trouvé de 
petites altérations des micro-ganglions sympathiques de la paroi 
intestinale. D’une facon exceptionnelle, nous avons noté des 
légers processus vasculaires, et dans les eapillaires une tumé- 
faction de Vendothélium. Quant aux cellules nerveuses, ‘nous 
n’avons pu observer que des ébauches de neuronophagie et 
une augmentation du dépét lipoidal intra-cellulaire. Le procédé 
de Bielschowsky ne décéle pas de modifications manifestes. 

Les lésions décrites par nous jusqu’ici, concernent seule- 
ment des cas aigus de poliomyélite: presque tous les malades 
étaient morts entre le quatri¢me et le douziéme jour. Nous 
n’avons pu constater entre ces divers cas de différences sen- 
sibles, du point de vue du degré évolutif de la lésion, ou plutét 
de lage de la lésion. La raison nous semble due au fait que, sur 
une lésion ancienne de quelques jours se superposent de 
nouvelles poussées inflammatoires, qui modifient le tableau 
histologique. Nous avons noté, cependant, dans certains cas, un 
processus de désintégralion plus avancé, se traduisant par une 
quantité plus grande de corps granuleux in situ, et péri-vascu- 
laires ainsi que par leur abondance en produits sudanophiles. 

Nous avons eu l’occasion détudier aussi, du point de vue 
anatomique, 3 cas de poliomyélite 4 évolution plus avancée, car 
la mort survint vingt-deux jours dés le début dans l'un, trente 
jours dans le deuxiéme, soixante-seize jours dans le dernier. 
Dans tous, mais surtout dans le dernier, il y avait eu une 
rechute, avec mort bulbaire, malgré que les malades fussent 
améliorés d'une fagon plus ou moins manifeste quand survint 
la recrudescence de la maladie. Le tableau histologique de ces 
cas offre des Iésions aigués et des allérations dégénéralives 
marquées, spécialement dans le dernier cas, qui avail été traité 
par du sérum de Pettit, du sérum de convalescent et la radio- 
diathermie. 

En laissant de cété les lésiofs des racines antérieures bien | 
connues dans de tels cas, il y a en outre un processus de dégé- 
nérescence ascendante dans les cordons postérieurs. Au niveau 
de la moelle lombo-sacrée se trouvent de nombreux corps gra: 
nuleux disséminés dans ces cordons, mais respectant une petite 
bande paraseptale et la zone cornu-commissurale. Des corps 
granuleux s’observent également sur le trajet intramédullaire 
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de la racine postérieure ; ils deviennent de plus en ‘plus rares 


sur la portion extramédullaire de la-racine, ce qui signifierait 
que le processus de désintégralion myélinique est surtout la 
conséquence d'une altération des fibres dans la moelle et inte- 


resse méme les fibres endogenes. La moelle cervicale infé- 
e : 5 


Fic. 13. — Cordons postérieurs de la moelle cervicale (coloratioa Scharlach- 
hématoxyline). Dans les faisceaux de Burdach, on voit de nombreux corps 
granuleux in silu, provenant de la, désintégration de la, myéline (c. 9.). 
D’autres corps granuleux existent aussi sur le trajet de la racine posté- 


rieure (r. p.) figurée sur ce dessin. 


rieure (fig. 13) présente également une dégénérescence ‘des 
cordons postérieurs, qui se traduil par la présence de corps 
eranuleux dans le faisceau de Burdach, la partie toute posté- 
rieure du faisceau de Goll, Ja région cornu-commissurale -et 
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méme sur le trajet de la racine postérieure, au niveau de la 
zone de Redlich-Obersteiner. Par conséquent, il y a un pro- 
cessus de dégénérescence ascendante, plus prononcé pour les 
fibres cervico-brachiales, et cette dégénérescence peut étre 
suivie Jusque dans le cordon bulbaire de Burdach, tandis que 
pour les fibres sacro-lombaires, elle diminue progressivement 
et c’est & peine si on Ja retrouve au niveau de la 6° cervicale. 
Cest la un signe que la lésion est superficielle, se limilant sur- 
tout & une dégénerescence myélinique qui n’aboutit pas & une 
dégénération vallérienne. 

Nous n’insistons pas sur le tableau histopathologique des cas 
anciens, datant de plusieurs années, lableau quiest dominé par 
lexistence de lésions cicatricielles et dégénératives : il est 
classiquemenlt connu déja depuis les mémorables travaux de 
Vulpian et Charcot. 

L’étude des lésions, que nous venons de constater dans le 
systéme nerveux des enfants et des adultes morts & la suite de 
la maladie de Heine-Medin, nous sugg?re quelques réflexions 
sur la perte d’entrée du virns.de celte maladie et ses voies de 
transmission jusqu’a la moelle et dans le névraxe. En effet, 
dans quelques cas que nous avons examinés, nous avons 
trouvé des altérations du cété du pharynx et de lintestin 
gréle, consistant dans un processus inflammatoire et dans 
Vhyperplasie des follicules lymphatiques,. avec présence d’un 
grand nombre de cellules éosinophiles. Ce processus tendrait a 
prouver que le virus ayant pénéiré dans l'appareil digestif, 
aprés y avoir séjourné quelque temps, se propage le long des 
espaces lymphatiques des nerfs pour arriver & la moelle épi- 
niére. Cette constatation serait en accord avec l’expérience 
célébre de Landsteiner et Popper qui ont montré que l'injection 
du virus dans la cavité péritonéale est suivie, tout d’abord, 
d'une paraplégie. Pour que cette hypothése acquiére une cer- 
taine valeur, il aurait fallu trouver des altérations des ganglions 
micro-sympathiques, existant dans la paroi de l’intestin. Or, 
en dehors des lésions dégénéralives de cerlaines cellules sym- 
pathiques et d'un certain nombre de cellules satellites, nous 
n’avons pas observé de Iésions marquées dans ces ganglions 
micro-sympathiques, qui constituent la premiére escale dans 
la propagation du yirus le long des filets nerveux conduisant 
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le virus dans |la moelle. Gependant nous ne pouvons pas isou- 
tenir qu’il's’agit d’une porte d'entrée primitive par la muqueuse 
intestinale. En effet, les 1ésions inflammatoires plus marquées 
existant au niveau des amygdales, des glandes salivaires et du 
rhino-pharynx représentent, fort probablement, comme l’admet 
C.Kling(1), la lésion primitive, tandis que les lésions del’intestin 
sonl secondaires et produites par le virus avalé avec la salive. 
L’existence des lésions considérables et constantes au niveau 
des amygdales, des glandes salivaires et du rhino-pharynx 
viendrait & l’appui de celle opinion : c'est au niveau des yoies 
respiratoires supérieures que le virus pénétre mane gecko 
nisme. | 
Quoi qu’il.en soit, hy pothesc la plus probable, e’est que le 
virus de la maladie de Heine-Medin doit cheminer par le sys- 
tome lymphatique, car on n’a pas pu le déceler dans le sang. 
C’est lopinion admise par d'autres auteurs et par nous-mémes 
concernunt la transmission du virus, nolamment celle du virus 
herpélique, of nous avons pu suivre, dans des recherches 
expérimentales (2), cette transmission, & partir du point d’ino- 
culalion : la cornée, le long des nerfs ciliaires, puis dans le 
ganglion viliaire, dans la branche ophtalmique de ce ‘nerf, 
dans la région du ganglion de Gasser correspondant 4 cette 
branche et, enfin, dans le bulbe le long de la branche descen- 
dante du trijumeau. C’est la la démonstration Ja plus éclatante 
de l’opinion que nous avons soulenue, a savoir que la ‘trang- 
mission du virus herpétique et, probablement, des autres virus, 
se fait & la faveur des voies préformées, qui facilite l’achemi- 
nement du virus de la périphérie vers le centre. Mais, :powr 
que celle pénétration Je long des nerfs périphériques et dans 
les cellules nerveuses ait lieu, il faut qu’il y ait des modifica- 
tions de la perméabilité des membranes. Or, nous expliquons 
la grande fréquence de la poliomyélite chez les enfants par le 
fail que les phénoménes osmoliques et dégénéralifs sont beau- 
coup plus intenses chez eux que chez les adultes et aussi parce 
j ) 


(1) Carl Kriye and Alfred Perrenson : Histological eagninnies: of thoae 
mucous membranes which may ‘be suspected to'be the point of entrance df 
the virus. In, [nvestigaltions on' epidemic infantile Paralysis. Nordiska Bothon- 
get, Stockholm, rf 


(2) (G. MaAninesco et Stare-Dradanesco. Ces Annales, 1923, SRVEEE fd 
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que les: membranes y sont plus perméables. Nous n ‘gnorons 
pas; que, dans cetle: question de) perméabilité, L’éleetro: osmose 
joue un role essentiel et que, pour cetle raison, il faudrait 
admettre que la charge électrique, soit des membranes cellu- 
laires,,,soit, des. particules colloidales, qui constituent les: ultra- 
virus, varie d’une’ part avec l’age du sujet et, d'autre part, avec’ 
Vespéece de lullra-virus. 

Les lésions trouvées par nous dans les cas de malaiie de 
Heine-Medin offrent une grande ressemblance avec celles de 
Yencéphalite épidémique. Nous avons vu, d’aillewrs, que celte 
ressemblance se poursuit aussi sur le terrain clinique, ot nous 
avons pu décrire méme un syndrome parkinsonien typique, 
mais passager, chez un enfant. Sur le terrain histologique, la 
localixation du processus inflammatoire au niveau de la région 
infundibulo-tubérienne et surtout au niveau des péduncules 
cérébraux et spécialement dans la substance noire, caraclérise 
cette ressemblance, qui parfois rend le diagnostic anatomique 
tres difficile entre les deux alleclions, comme M. Reys, avec l'un 
de nous a eu l'occasion de le signaler récemment (1). Rappelons 
que nous avuns signalé, pour la premiére fois, lexistence des 
allérations nigériennes dans la poliomyélite, au Congrés 
roumain de Neuro-psychiatrie (1927) et nous sommes revenus 
sur celle question dans une communication ullérieure (Revue 
neurologique, 1928, Aout). 

Quanta la localisation lenticulaire des lésions, il faut signaler 
le fait que, Pencéphalite léthargique et la poliomyélite ne pré- 
sentent que de légers processus vasculaires inlillratifs. Une 
dittérence importante entre les deux infeclions, du point de vue 
histologique, c’est qu’a mesure qu'on descend dans Ie névraxe, 
Vinflammation augmente considérablement dans la maladie de 
Heine-Medin et diminue dans l’encéphalile. D’ailleurs, & mesure 
qu’on connait mieux lhistologie pathologique du néviaxe dans 
les différentes infections neurotropes, on constate que le siege 
mésocéphalique de inflammation ne constilue pas lapanage 
exclusif de Vencéphalite épidémigue. Dans la rage, Spalz ct 


Schiiksy ont signalé des lésions importantes de la substance 


(1), Dracangesco et Reys. Sur une forme oronneenae d’encéphalite. L'encé- 
phale, n° 10, 1926. : 
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noire de Soommering ; nous avons pu nous-mémes retrouver de 
telles altérations dans deux cas de rage humaine et tout récem- 
ment dans un cas d’ataxie aigué ¥1). 


(1) Pour la bibliographie concernant la poliomyélite, nous renvoyons au 
traité. complet de C. Levaprrr : Ectodermoses neurotropes. Masson, 1922. 


Le Gérant : G. Masson. 


Paris. — Imprimerie de la Cour d’Appel, 1, rue Cassette. — 1929, 
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